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Resumo 
A Síndrome de Pernas Inquietas (SPI) foi identificado em 1672 por Sir Thomas 
Wills, médico e anatomista inglês (Wills, 1685), mas apenas em 1945 é que o 
neurologista Karl Ekbom, na Suécia, redescobriu esta síndrome. Apesar da 
longa história, apenas recentemente tem despertado maior interesse na 
comunidade médica. A Síndrome de Pernas Inquietas é um distúrbio sensório-
motor tipicamente caracterizado pela presença de sensação de desconforto, 
especialmente nos membros inferiores, sendo aliviada pelo movimento do 
membro afectado (Kushida, 2007). O paciente sente uma necessidade 
irresistível e intensa de mover as pernas geralmente acompanhada por 
sensações disestésicas entre o tornozelo e o joelho. As queixas são dor, ardor, 
dormência, desconforto, mal estar, peso, sensação de formigueiro, etc. Esta 
necessidade apresenta uma característica circadiária surgindo ou piorando no 
final do dia e à noite (Eisenseher et al., 2003). Os indivíduos com SPI queixam-
se de ter um sono fragmentado ou mesmo não reparador. Estes pacientes 
relatam dificuldades em adormecer devido a imobilidade e aos factores 
circadiários que propiciam o aparecimento dos sintomas da SPI ao deitar. Na 
maioria dos pacientes, verifica-se a ocorrência de movimentos repetitivos 
estereotipados, os chamados movimentos periódicos dos membros (MPS) 
(Montplaisir et al., 2005). Mais de 85 % dos pacientes com SPI tem MPS, 
envolvendo normalmente os membros inferiores (Kushida, 2007). Estes 
movimentos são descritos como movimentos clónicos do dedo grande e 
dorsoflexão do tornozelo com flexões ocasionais do joelho e da anca que 
ocorrem durante o sono. Contudo estes episódios podem ocorrer durante a 
vigília (Hening, 2004).  
Os distúrbios dos movimentos periódicos do sono (DMPMS) são caracterizados 
por movimentos dos membros que ocorrem durante o sono, muitas vezes sem 
percepção do doente (Thorpy, 2005), que pode resultar numa queixa de insónia 
associada a sonolência diurna excessiva associadas a dificuldade em 
consolidar o sono e/ou a fragmentação do sono devido aos múltiplos 
microdespertares e despertares efectivos (Becker et al., 2007). 
A permanente influência exercida pelo sistema nervoso autónomo (SNA) sobre 
o funcionamento dos diversos órgãos, aparelhos e sistemas que compõem o 
organismo humano é essencial para a preservação das condições de equilíbrio 
fisiológico interno. Qualquer factor que provoque o desequilíbrio faz promover 
respostas orgânicas automáticas e involuntárias com finalidade em reverter o 
processo e restabelecer o equilíbrio funcional. Com base no facto de que a 
actividade simpática e parassimpática produzem alterações na frequência 
cardíaca (FC), a análise da variabilidade da FC (VFC) é um reconhecido 
parâmetro de avaliação da actividade do SNA. 
Este trabalho teve como objectivo investigar se indivíduos com SPI e DMPMS 
têm diferenças nas componentes simpática e parassimpática, medidas pela 
variabilidade cardíaca, associadas aos eventos motores.  Usou-se a análise 
espectral (Transformada de Fourier), com a finalidade de obter componentes 
de baixa e alta frequência (LF e HF), que foram usados como indicadores 
directos da actividade simpática e parassimpática. Procedeu-se a análise do 
comportamento das componentes LF e HF e da relação LF/HF no período de 
10 segundos imediatamente antes do movimento do membro inferior e no 
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período de 10 segundos imediatamente depois do movimento do membro 
inferior.  
Foram analisados processos de 60 doentes que recorreram à consulta no 
CENC – Centro de Electroencefalografia e Neurologia Clínica – Centro do sono 
da Prof. Doutora Teresa Paiva, com suspeita de SPI e DMPMS que realizaram 
uma PSG para confirmação da patologia, sendo depois seleccionados 25 
indivíduos. A amostra incluiu 11 indivíduos com SPI (7 do sexo feminino e 4 do 
sexo masculino) e 14 com DMPMS (7 do sexo feminino e 7 do sexo 
masculino), com idades compreendidas entre os 25 e 74 anos.  
Na comparação entre SPI e DMPMS não foram encontradas diferenças na 
componente LF (simpática) nem antes nem depois do movimento. Para a 
relação LF/HF, também, não se verificaram diferenças para os períodos antes 
e depois em cada patologia. 
A comparação nas mesmas circunstâncias da componente HF 
(parassimpática) mostrou que era significativamente mais elevada nos 
DMPMS.  
A comparação, para cada patologia entre os períodos antes e depois do 
movimento verificou-se que tanto para a componente LF como HF 
aumentavam significativamente após o movimento, sem que se verificassem 
diferenças no quociente LF/HF.  
Fez-se uma análise subsequente dividindo os indivíduos não por patologia, 
mas segundo o género. Não se encontraram diferenças, e em ambos os 
géneros verificou-se um aumento de LF e HF após o movimento. 
Em síntese, o trabalho comprova dados existentes na literatura com algumas 
diferenças relativamente a componente LF (simpática) e à influência do género 
na reactividade autónoma. A ocorrência dos eventos motores nos membros 
inferiores durante o sono nestas duas patologias em estudo estão associados a 
alterações da actividade simpática e parassimpática. A análise da VFC é uma 
ferramenta importante para a observação das alterações autonómicas 
relacionadas com patologias em estudo. 
 
Palavras-chave: Síndrome de Pernas Inquietas, Movimentos periódicos do sono, 
Variabilidade da Frequência cardíaca, Sistema Nervoso Autónomo, Transformada de 
Fourier. 
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Abstract 
Restless legs syndrome (RLS) was identified in 1672 by Sir Thomas Wills, an 
English doctor and anatomist (Wills, 1685), but rediscovered only in 1945 in 
Sweden by the neurologist Karl Ekbom. Despite its long history, it has just 
recently arisen interest in the medical community. Restless legs syndrome is a 
sensory-motor disorder typically characterized by the existence of discomfort 
mainly in legs and being the movement of the affected area the provider of relief 
(Kushida, 2007).The patient feels an irresistible and intense necessity of moving 
legs generally followed by dysesthesia sensations between ankle and knee. 
Pain, ardour, quiet wakefulness, discomfort, dizziness, weight, itching sensation 
are common complaints. This necessity presents a circadian characteristic 
emerging or getting worse at the end of the day or at night (Eisenseher et 
al,.2003). Patients suffering from RLS say their sleep is fragmented and even 
non-repairing. These patients report difficulties in falling asleep due to 
immobility and to circadian factors which promote the appearance of symptoms 
of RLS at sleep time. Among the majority of patients stereotyped repetitive 
movements, the so-called periodical legs movements (PLM), occur (Montplaisir 
et al.,2005).   More than 85% of patients of RLS suffer from PLM involving lower 
limbs (Kushida, 2007). These movements are described as clonic movements 
of big toe and dorsoflexion of ankle with occasional flexions of knee and hip 
occurring during sleep, although these movements can also happen during 
wake state (Hening, 2004).   
The disorders of periodic movements of sleep (DMPMS) are characterized by 
movements of limbs which occur during sleep and without being recognized by 
the patient (Thorpy, 2005). This can result in complaints of insomnia associated 
to an excessive daily lethargy with difficulty in consolidating sleep and/or a 
disruptive sleep owing to multiple arousals and real awakenings (Becker et al., 
2007).  
The permanent influence of autonomous nervous system (ANS) over the way 
some organs and systems of human body function is essential to preserving 
conditions of internal physiological balance. Any factor that causes unbalance 
promotes organic, non-volunteering and automatic answers that long for 
reverting the process and restoring functional balance.   Bearing in mind the fact 
that sympathetic and parasympathetic activities produce changes of cardiac 
frequency (CF), analysing the CF variability (CFV) is an important guideline to 
assess ANS activity.  
This work is aimed at investigating if individuals suffering from RLS and 
DMPMS show differences in their sympathetic and parasympathetic 
components, measured by cardiac variability and associated to motor events. 
Spectral analysis (Fourier Transform) was used to obtain low and high 
frequency components (LF and HF) which were seen as direct markers of 
sympathetic and parasympathetic activities.   
It has been studied the behaviour of LF and HF components and the relation 
LF/HF in the 10-second period immediately before the movement of lower limb 
and  in the 10-second period after the same movement.    
Out of the sixty processes belonging to patients who attended an appointment 
in CENC – Centro de Electroencefalografia e Neurologia Clínica – Centro do 
Sono of Prof. Doutora Teresa Paiva, and who suffered from RLS and DMPMS 
and who did a PSG to confirm the pathology, were selected 25 individuals. The 
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sample included 11 individuals with RLM (7 female and 4 male) and 14 with 
DMPMS (7 female and 7 male) aged between 25 and 74 years old. 
By comparing RLM and DMPMS, no differences before and after the movement 
have been found in LF (sympathetic) component. In what concerns the relation 
LF/HF also no differences have been found in both periods in each pathology. 
The comparison under the same circumstances of HF(parasympathetic) 
component has shown it was significantly higher among DMPMS. The 
comparison for each pathology between the period before and after the 
movement showed that both LF and HF components would significantly 
increase after movement, though there were no differences in LF/HF quotient. 
A further analysis has been done, this time with individuals being divided by 
gender and not by pathology. No differences were found and in both genders 
there was an increase of LF/HF after movement. 
In conclusion, this work confirms that some information found in literature is 
different in what respects LF(sympathetic) component and the influence of 
gender in autonomous reactivity. The occurrence of motor events in lower limbs 
during sleep in these two pathologies is associated to changes in sympathetic 
and parasympathetic activities. The analysis of VFC is an important tool to 
observe the autonomic changes related to the now studied pathologies.  
 
 
Key words: Restless Legs Syndrome (RLS) , Periodic Legs Movements Disturb, 
Cardiac Frequency Variability, Autonomous Nervous System,  Fourier 
Transform 
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PREÂMBULO 
 
O Curso de Mestrado em Medicina do Sono (3º Edição), organizado pelo 
Gabinete de Mestrados e Doutoramentos do Instituto de Formação Avançada 
da Faculdade de Medicina de Lisboa, contou com a coordenação da 
Professora Doutora Teresa Paiva e dos Professores Doutores Fernando Lopes 
da Silva, Mário Andrea e Óscar Dias. 
 Este Mestrado teve duas fases, na primeira das quais, parte curricular, a 
autora obteve a classificação final de 16 valores e na segunda parte,  
desenvolveu um trabalho de investigação com o objectivo de elaborar uma 
dissertação final. 
 Com vista à realização da dissertação, a autora elaborou um projecto de 
investigação, intitulado “Diferentes características no sono em pacientes com 
Distúrbio dos Movimentos dos Membros Periódicos no Sono e Síndrome de 
Pernas Inquietas: Alterações da Variabilidade Cardíaca e a Análise Espectral” 
que foi aprovado pelo Conselho de Mestrado, Conselho Científico e Comissão 
de Ética da Faculdade de Medicina de Lisboa. Com base neste projecto, foi 
realizado um trabalho de pesquisa que decorreu no Centro de 
Electroencefalografia e Neurofisiologia Clínica (Directora Professora Doutora 
Teresa Paiva). 
 Quanto à organização da presente tese destaca-se um primeiro capítulo 
sobre alguns dos aspectos mais importantes dos diferentes distúrbios do Sono, 
Síndrome de Pernas Inquietas e Distúrbios dos Movimentos Periódicos do 
Sono, tais como a evolução histórica, definição, fisiopatologia, apresentação 
clínica, factores de risco, epidemiologia, diagnóstico, terapêutica farmacológica, 
papel do sistema nervoso autónomo e, por fim, a importância da variabilidade 
da frequência cardíaca como marcador autonómico.  
O segundo capítulo faz referência ao trabalho de investigação, 
apresentando o processo metodológico que possibilitou o alcance dos 
objectivos: os objectivos específicos, os matérias e métodos utilizados na sua 
elaboração, tais como: o tipo de estudo, a população e amostra, em seguida 
apresentam-se os métodos e o material de estudo, por fim a análise estatística 
e as variáveis em estudo. No terceiro capítulo, encontram-se os resultados 
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deste trabalho. Em seguida, é feita a discussão de resultados e as apreciações 
finais dos resultados obtidos. Por último, segue-se uma referência à bibliografia 
consultada.  
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1- Introdução 
 
 1.1 - Identificação clínica dos distúrbios dos movimentos 
nocturnos 
  
 As perturbações associadas aos movimentos periódicos dos membros 
durante o sono são há muito tempo investigadas pela Medicina do sono, por 
serem responsáveis por várias queixas, como o aumento da sonolência diurna 
excessiva, as insónias, o sono fragmentado, particularmente pelo significante 
número de microdespertares associados aos movimentos dos membros 
durante a noite (Allen, 2006). 
 O distúrbio dos movimentos dos membros do sono e a Síndrome de 
Pernas Inquietas (SPI) são dois tipos de distúrbios que ainda não são muito 
bem reconhecidos na prática clínica.  
A SPI é principalmente um diagnóstico clínico de um distúrbio da vigília 
que afecta negativamente o sono em que os pacientes referem disestesias nos 
membros inferiores, que agravam com a inactividade e o fim do dia. O 
diagnóstico de movimentos dos membros é feito por polissonografia e 
encontra-se em 86% dos pacientes com SPI durante o sono (Gamaldo et al, 
2006; Kushida, 2007; Hornyak et al, 2005 Sforza et al., 2007; Erichsen et al., 
2010) ou associado a outros tipos de distúrbios do sono, tais como: 
narcolepsia, síndrome de apneia obstrutiva do sono (SAOS), insónias e 
hipersónias, assim como distúrbio do sono REM (Hornyak et al., 2005; Erichsen 
et al., 2010).  
 A partir de vários estudos epidemiológicos, a prevalência destas 
patologias varia entre 2 e 15% (Natarajan, 2010). 
 Nos últimos anos, vários investigadores têm unido esforços para 
melhorar os conhecimentos acerca destas duas patologias.  
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2 - Síndrome de Pernas Inquietas 
 
 A Síndrome de Pernas Inquietas é uma condição neurológica 
caracterizada por sensações desagradáveis nos membros inferiores, ocorrendo 
em vigília e em repouso, especialmente em repouso. Estas disestesias ou 
parestesias são acompanhadas pela urgência irresistível de mover as pernas, 
de que resulta um alívio temporário dos sintomas (Hornyak et al, 2005; 
Montplaisir et al, 2005; Rama et al., 2004). 
 O Grupo Internacional de Estudo da Síndrome de Pernas Inquietas 
reuniu em 2002, formulando novos critérios de diagnóstico de SPI. Os critérios 
de diagnóstico são: (1) a necessidade urgente de mover as pernas, sempre 
acompanhada ou causada por sensações desconfortáveis e desagradáveis nas 
pernas; (2) a urgência para mover ou sensações desagradáveis que começam 
ou pioram nos períodos de repouso ou inactividade, quando o paciente está 
deitado ou sentado; (3) a urgência para mover ou sensações desagradáveis 
que são aliviadas parcial ou totalmente pelo movimento, tais como: andar, e 
esticar os membros, pelo menos enquanto a actividade se mantiver; e (4) a 
urgência para mover ou sensações desagradáveis, que pioram mais ao fim do 
dia ou a noite, ou só ocorrem ao fim do dia ou de noite (Allen et al., 2003). 
 Os pacientes com SPI sentem frequentemente dificuldade em descrever 
os seus sintomas sensoriais, que são sempre desagradáveis mas não 
dolorosos. As descrições mais comuns incluem: formigueiro, caímbras, puxões, 
dor, tensão, prurido, sensação de ardor e calor, nervosismo, dores de 
crescimento. Muitos pacientes descrevem os sintomas entre o tornozelo e os 
joelhos, embora possam envolver toda perna e até os membros superiores 
(Freedom et al., 2003).  
 Esta patologia é conhecida pela sua distribuição circadiária. Os sintomas 
pioram à noite ou em situações de inactividade como no início do sono. Com 
isto, verifica-se uma dificuldade em iniciar o sono, aumentando a sua latência 
(Montplaisir et al, 2005). O factor circadiário dos sintomas e a presença de 
sensações desagradáveis nos membros inferiores na transição da vigília para o 
sono, faz com que este distúrbio não seja considerado apenas um fenómeno 
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do sono, mas também um problema que interfere com a capacidade de iniciar 
ou manter sono (Sotelo, 2007). 
A idade e a predisposição genética parecem desempenhar um papel 
importante na susceptibilidade e na expressão clínica da SPI (Ekbom et al., 
2009; Miligan et al., 2002).  
 
  
2.1 - Epidemiologia da SPI 
 
 A SPI é um distúrbio neurológico com uma prevalência elevada, 
aproximadamente entre 5% a 10% na população geral (Baier et al, 2007; 
Berger et al., 2004; Tison et al., 2005; Wennig et al., 2005; Winkelman et al., 
2006). Segundo Saletu e os seus colaboradores (Saletu et al., 2004), a SPI é 
comum em populações oriundas do Norte e Oeste da Europa. 
 Estudos epidemiológicos indicam que a prevalência do SPI aumenta 
com a idade e as mulheres sofrem mais do que os homens (Yee et al., 2009, 
Phillips et al., 2000). Segundo Sotelo (Sotelo, 2007; Montplaisir et al, 2005), a 
SPI pode ocorrer em todas as idades, mas verificou que é duas vezes maior a 
prevalência em mulheres. 
 Em 2002, um estudo realizado por Saletu (Saletu et al., 2002), segundo 
os novos critérios de diagnóstico da SPI, revelou uma prevalência superior a 
18%. Também neste estudo, verificou-se uma diferença significativa entre 
homens e mulheres (12% e 22%, respectivamente).  
 Phillips e os seus colaboradores encontraram uma prevalência de 3% 
em indivíduos com sintomas de SPI com menos de 30 anos de idade, cerca de 
10% em pessoas com idades entre 30 a 79 anos e 19% em indivíduos com 
mais de 80 anos (Phillips et al., 2000). 
 O Grupo Internacional de Estudo da Síndrome de Pernas Inquietas 
também definiu critérios de diagnóstico de SPI para crianças. A prevalência 
desta patologia nas crianças ainda não é conhecida. Contudo é provável que 
existam crianças e adolescentes que sofram de SPI, porque há indivíduos 
adultos que recordam o início dos sinais e sintomas ainda em crianças 
(Natarajan, 2010). Está descrito que há uma associação entre SPI e  a doença 
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de Hiperactividade e Défice de Atenção, em que 26 a 46% das crianças têm 
DMPMS (>5/h) e sintomas de SPI (Wagner et al.,2001). 
A SPI é mais prevalente em indivíduos fumadores e em indivíduos que 
praticam menos de 3 horas de exercício por mês. 
Os adultos com SPI podem também sofrer de outras patologias em 
simultâneo. Cerca de 15 a 40% dos doentes que fazem hemodiálise sofre de 
SPI e assim como 31% dos indivíduos com Fibromialgia (Guyton et al., 2006). 
Os indivíduos com Diabetes Mellitus têm mais probabilidade de sofrer de SPI 
do que os outros indivíduos não Diabéticos (Yee et al, 2009, Phillips et al., 
2000).  
Entre 25 e 30% dos indivíduos com deficiência em ferro, (como por 
exemplo na gravidez e nos estados mais avançados de doença renal) têm SPI 
(Merlino et al., 2006 e Manconi et al., 2004). 
Outro factor importante nesta patologia é a componente familiar. A 
história familiar positiva está presente em mais de 50% dos pacientes com SPI 
(Sotelo 2007; Saletu et al, 2004). Um indivíduo com história familiar positiva 
tem 3 a 6 vezes mais probabilidade de sofrer de SPI do que um indivíduo que 
não a tenha (Allen et al., 2003). 
 
 
2.2 - Fisiopatologia 
 
A SPI é cada vez mais reconhecida como um distúrbio neurológico e 
sensoriomotor (Ferrini-Strambi, 2009), que tem um efeito negativo no sono, 
tendo uma repercussão no dia-a-dia e na qualidade de vida dos indivíduos 
(Allen et al., 2003). 
A fisiopatologia da SPI contínua incerta e pouco conhecida. Os sintomas 
dos indivíduos com esta patologia, normalmente, acontecem durante períodos 
de inactividade e repouso. Podem interferir na capacidade de iniciar e 
consolidar o sono, com a possível privação crónica de sono (Partinen et al., 
2005). No entanto, estudos realizados através de análises dos resultados 
terapêuticos, sugerem um envolvimento do sistema dopaminérgico afectando o 
sistema nervoso central (Montplaisir et al., 1991). A tomografia por emissão de 
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positrões (PET) e tomografia computorizada por emissão de fotão único 
(SPECT) são procedimentos com finalidades diagnósticas com o objectivo de 
melhorar a compreensão da fisiopatologia da SPI (Silva et al., 2009).  
Segundo Kushida (Kushida, 2007), esta patologia pode-se dividir em 
vários tipos: SPI de início precoce e de início tardio e SPI primária e SPI 
secundária.  
Pode-se distinguir a SPI de início precoce da início tardio pela idade de 
início das queixas e pela história familiar. Indivíduos com SPI de inicio precoce 
têm idade inferior a 45 anos, enquanto os pacientes sem história familiar 
positiva podem apresentar os primeiros sintomas depois dos 45 anos. Na SPI 
de inicio tardio, verifica-se que os sintomas progridem mais rapidamente, 
manifestando-se de forma mais severa em indivíduos idosos (Kushida, 2007).  
A forma primária ou idiopática de SPI encontra-se em indivíduos sem 
outras alterações associadas que possam explicar os sintomas. Nesta forma de 
SPI, os sintomas podem surgir a partir dos 20 anos de idade. A forma 
secundária da SPI está associada a alterações nos níveis de ferro, no entanto 
este factor tem dado cada vez mais suporte para a hipótese de uma alteração 
primária no metabolismo do ferro (Ferrini-Strambi, 2009).  
As causas mais frequentes de SPI são: carência de ferro, anemia, 
gravidez, neuropatias e mielinopatias, doença de Parkinson, lesões da medula 
(traumáticas ou neoplásicas) e em pacientes que estejam sujeitos a 
hemodiálise (Erichsen et al., 2010). Alguns fármacos como anti-histamínicos, 
antidopaminérgicos, antidepressivos tricíclicos e a cafeína podem desencadear 
ou agravar a SPI (Llaneza-González et al., 2009). 
Tendo por base a relação familiar existente na SPI, diversas pesquisas 
foram realizadas como objectivo de compreender melhor os componentes 
genéticos da SPI, sendo que se verificam alterações em alguns cromossomas 
(Winkelman et al., 2006). 
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2.3 - Diagnóstico diferencial 
 
A história clínica do paciente é muito importante para afastar potenciais 
pacientes no diagnóstico diferencial. Os indivíduos com dor crónica queixam-se 
frequentemente de sensações desconfortáveis e desagradáveis. Contudo, os 
padrões circadiários estão muitas vezes ausentes e os movimentos dos 
membros não fazem parte dos sintomas. As caímbras ocorrem durante a noite 
e são aliviadas com a extensão dos músculos das pernas e devem ser 
diferenciadas da SPI. A acatasia hipotensiva é rara, mas documentada por 
indivíduos com suspeita de SPI (Cheshire, 2000). Estes pacientes sentem um 
desconforto nas pernas quando estão quietos ou sentados a descansar por 
períodos de tempo longos, pelo que são aliviados pelos movimentos. Ao 
contrário da SPI, esta condição é sempre associada a posições específicas do 
corpo, e não está relacionada com ritmo circadiário, nem associada à 
incontrolável urgência de se mover (Gamaldo et al., 2006). 
Uma minuciosa história sobre a medicação permite a identificação da 
exacerbação por drogas. Qualquer medicação com propriedades anti-
dopaminérgicas pode agravar ou induzir os sintomas. Os inibidores da 
serotonina e os antidepressivos tricíclicos que são medicamentos amplamente 
prescritos podem desencadear ou piorar os sintomas de SPI (Gamaldo et al., 
2006). 
 
2.4 - Tratamento 
 
 O tratamento da SPI deve realizar-se de forma individualizada, baseada 
em diversos critérios, tais como: a existência ou não de carência de ferro, 
gravidade da doença, frequência e duração dos sintomas, presença ou 
ausência de dor ou perfil de efeitos secundários dos fármacos (Santos et al., 
2008). 
 Das opções não farmacológicas para o tratamento desta patologia, 
destacam-se as medidas comportamentais, que apresentam um benefício 
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reconhecido na optimização da qualidade de vida do doente (Santos et al., 
2008).  
 As recomendações para tratamento não farmacológico desta patologia 
são a evicção de cafeína, tabaco, álcool e outras substâncias estimulantes, 
bem como agravantes da SPI. A terapia comportamental para ajudar a 
ultrapassar os sintomas passa pela promoção da actividade física e mental. 
Outros estímulos como massagens e banhos quentes também podem aliviar os 
sintomas (Gamaldo et al., 2006). Outro conselho que pode ajudar é um bom 
cumprimento da higiene do sono em que hora do sono deve ser ajustada de 
acordo com o aparecimento dos sintomas. Nestes indivíduos, recomenda-se 
um horário de sono tardio e a realização de tarefas nocturnas (Saletu et al., 
2004). 
 
2.4.1 - Terapia Farmacológica 
 
  
A opção do tratamento farmacológico para o SPI pode ser classificada 
em 5 categorias: 
 1- Agentes dopaminérgicos; 
 2- Opiáceos; 
 3- Anticonvulsilvantes (gabapentina); 
 4- Benzodiazepinas; 
 5- Antiepilécticos 
 
  
 Os agentes dopaminérgicos têm uma taxa de eficácia superior a 90% 
em ensaios de controlos por placebo (Henning et al., 1999; Henning et al., 
2004). Os agonistas da dopamina são considerados como tratamento de 
primeira linha. Os benefícios para o alívio dos sintomas são a melhoria da 
qualidade do sono e redução no número de movimento de pernas.  
 A levodopa é um percursor da dopamina. A sua associação com a 
carbidopa ou benserazida (inibidores da descarboxilase dos aminoácidos) é 
necessária para evitar efeitos secundários periféricos, e produz um rápido alívio 
  
27 
dos sintomas (em 20 minutos). Porém, por apresentarem uma semi-vida curta 
(1-2h), não conseguem um efeito prolongado, pelo que só são utilizados nos 
casos de SPI intermitente, com sintomas só antes de deitar, ou como profilaxia 
em actividades de previsível sedentarismo (viagens de avião, peças de teatro, 
longas metragens, corridas de carros, etc.). 
 Para o tratamento dos sintomas diários, deverão ser considerados os 
agonistas dopaminérgicos. Estes agentes actuam a nível dos receptores da 
dopamina e conseguem atingir uma duração de acção superior à da levodopa 
(6-16 h), mas devem ser administrados pelo menos duas horas antes da hora 
prevista do aparecimento dos sintomas. Contudo, nalguns existem efeitos 
secundários relacionados com o uso de agentes dopaminérgicos, tais como: 
náuseas e vómitos, insónias, alucinações, congestão nasal e retenção de 
líquidos (Henning et al., 2004). A intercorrência mais frequente associada ao 
uso prolongado destes agentes é conhecida por augmentation (amplificação). 
Este fenómeno define-se pelo agravamento progressivo dos sintomas de SPI 
após um período inicial de melhoria, podendo condicionar alteração do ritmo 
circadiário das queixas e mesmo a sua extensão a outras regiões corporais 
(Garcia-Borreguero, 2004) e com a necessidade de aumentar a dose de 
medicamento. 
 Os agentes opióides (codeína, metadona, tramadol) têm eficácia 
comprovada na melhoria da gravidade dos sintomas de SPI, da qualidade do 
sono e das actividades nocturnas das pernas (Walters, 2002). Este grupo de 
fármacos é considerado a segunda escolha de tratamento nos doentes que não 
toleram os agentes dopaminérgicos e a primeira opção nos doentes com SPI 
que apresentam polineuropatia ou disestesias dolorosas.  
 A codeína e a metadona podem também ser usadas como terapêutica 
de primeira linha na substituição de fármacos dopaminérgicos após o aumento 
dos sintomas (augmentation), dado que apenas o Tramadol foi associado a 
este fenómeno. Os principais efeitos secundários dos opióides são: obstipação, 
náuseas, vómitos, confusão, alteração de memória e concentração, sedação e 
depressão respiratória. 
 Os anticonvulsivantes (gabapentina, pregabalina, lamotrigina) têm sido 
considerados eficazes na melhoria dos sintomas de SPI e, tal como os agentes 
opióides, podem ser considerados de primeira escolha nos doentes em que 
  
28 
coexistia neuropatia e dor (Early, 2003). A gabapentina é o fármaco mais usado 
e mais eficaz (Garcia-Borreguero et al., 2000) causando como efeitos 
secundários sonolência, tonturas, retenção de líquidos e aumento de apetite. A 
lamotrigina é menos usada nestes casos, devido a sua associação à síndrome 
Steven-Johnson.  
 As benzodiazepinas (clonazepan, oxazepan) e o Zolpidem possuem 
uma menor eficácia terapêutica que os outros fármacos, mas também podem 
ser usadas como primeira escolha em doentes com SPI com queixas nocturnas 
intermitentes (Early, 2003). Graças ao seu rápido início de acção e curta semi-
vida, ajudam na iniciação e consolidação, com melhoria da arquitectura e 
estrutura do sono. 
 
 
3 - Distúrbios dos movimentos periódicos dos 
membros no sono 
  
 Os movimentos periódicos do sono (MPS) são movimentos rítmicos que 
ocorrem nas extremidades inferiores e superiores, que podem ocorrem durante 
o sono (Becker et al., 2007). São movimentos episódicos, periódicos, 
repetitivos e estereotipados dos membros inferiores (ASDA, 1997). Estes 
distúrbios são descritos como uma nova secção segundo a Classificação 
Internacional de distúrbios do sono versão 2 (International Classification os 
Sleep Disorders - ICSD-2), publicada em 2005 (AASM, 2005). 
Os distúrbios dos movimentos dos membros no sono (DMPMS) são 
caracterizados por movimentos dos membros que ocorrem durante o sono, 
muitas vezes sem percepção do doente (Thorpy, 2005), que pode resultar 
numa queixa de insónia associada a sonolência diurna excessiva associadas a 
dificuldade em consolidar o sono e/ou a fragmentação do sono devido aos 
múltiplos microdespertares e despertares efectivos (Becker et al., 2007). 
Como os indivíduos não se apercebem de tais eventos, também podem 
não ser perceptíveis pelo/a companheiro/a, uma vez que são demasiado 
ténues quando este se encontram a dormir. Com isto deve-se ter muita atenção 
nas consequências diurnas do MPS (Becker et al., 2007; Mahowald, 2001). 
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Normalmente, os indivíduos manifestam uma sensação de sono não 
reparador, assim como uma sensação de acordar mais cansado do quando se 
deitam, cefaleias matinais e uma necessidade de dormir mais pela manhã. No 
quotidiano destes doentes, verifica-se por vezes sinais de depressão, algumas 
alterações cognitivas tais como défices de memória e de atenção e dificuldade  
de desempenho no trabalho (Becker et al., 2007). 
 Os movimentos periódicos afectam as extremidades inferiores e são 
descritos como extensões repetidas do dedo grande do pé e dorsoflexão do 
tornozelo com flexão ocasional do joelho e da coxa (Rama et al., 2004). Os 
movimentos normalmente são bilaterais, mas podem ser predominantes num 
só membro ou alternar entre eles (Stiasny et al., 2002). 
Outra característica dos movimentos periódicos do sono é o seu 
predomínio no primeiro terço da noite e um típico padrão de declínio 
progressivo ao longo da mesma noite (Sforza et al., 2003). 
 Os MPS ocorrem principalmente em todas as fases do sono NREM, mas 
ocasionalmente ocorrem na fase do sono REM (Bliwise, 2006). Os MPS podem 
ser assintomáticos, não existindo percepção destes fenómenos por parte do 
indivíduo, ou também podem ser acompanhados por microdespertares ou 
despertares, podendo estes preceder, ser simultâneos ou mesmo suceder o 
evento motor (Leo-Chiong, 2008). 
 Os MPS são responsáveis por distúrbios do sono em muitos pacientes, 
induzindo a insónia associada a sonolência diurna excessiva, nos casos em 
que esta é diagnosticada (Guggisberg, et al., 2007). Contudo, o impacto dos 
MPS no sono e na saúde dos indivíduos ainda é pouco claro.  
Enquanto o diagnóstico de SPI é clínico, a partir de sintomas 
característicos, o diagnóstico de MPS tem de ser feito por Polissonografia 
usando electromiograma nos músculos tibiais anteriores (Rama et al., 2004) e 
este pode estar associado a SPI ou ocorrer como um distúrbio independente 
(Saletu et al, 2002; Chokroverty et al., 2007).  
A actividade electromiográfica dos músculos tibiais regista o evento 
motor isoladamente. Esse registo deve ser feito através da colocação de dois 
eléctrodos de superfície (dois em cada perna). Estes eléctrodos deverão ser 
colocados no terço inferior do músculo tibial anterior, afastados 2 a 3 cm entre 
si.  
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Os movimentos são contados se tiverem uma duração mínima de 0,5 
segundos e uma duração máxima de 10 segundos. A amplitude 
electromiográfica dos eventos motores deve ser 25% (> 8µV) ou mais da 
amplitude electromiográfica durante o acordar. O evento termina quando esta 
actividade electromiográfica não passa 2 µV acima da linha de base, durante 
0,5 segundos. Para se contar um período de movimentos periódicos, o número 
mínimo de eventos consecutivos é de 4 movimentos consecutivos (em série).  
A duração deve ser de 5 a 90 segundos. Os movimentos que se registam nos 
dois membros, pelo menos com 5 segundos entre o início de cada movimento, 
deve-se considerar como um evento simples. Se o intervalo for inferior, então o 
2º movimento deve ser ignorado. Assim o movimento deve ser calculado entre 
o início do 1º movimento e o início do seguinte movimento que preencha os 
requisitos. O movimento de pernas não deve ser considerado se ocorrer 0,5 
segundos antes ou depois de um evento motor e deve ser considerado 
associado a um microdespertar quando a distância entre um e outro for inferior 
a 0,5 segundos (AASM, 2007; Walters et al., 2007). Os MPS podem estar ou 
não associados a um microdespertar. O microdespertar associado ao MP deve 
ser considerado quando este o precede em 3 segundos (Zucconi et al., 2006). 
A severidade dos DMPMS é determinada pelo índice de movimentos 
periódicos dos membros, isto é, o número de movimentos periódicos dos 
membros por hora de sono. O índice de microdespertares devido aos MPS é o 
número de MPS associados aos microdespertares por hora de sono. A 
severidade deste distúrbio pode ser classificada em quatro tipos: Normal 
Ligeira, Moderada e Severa. Os DMPMS considerado normal é definido como 
inferior a 5 MPS por hora de sono, Ligeiro como 5 a 24 MPS por hora de sono, 
Moderado como 25 a 50 MPS por hora de sono e o grau máximo de severidade 
é superior a 50 MPS por hora de sono ou maior que 25 MPS associados com 
microdespertares por hora de sono (Chokroverty et al., 2007).  
Quando existem sintomas de insónia e sonolência diurna, associadas à 
dificuldade em consolidar o sono e a fragmentação do sono devido aos 
frequentes microdespertares e despertares (Becker et al., 2007), o diagnóstico 
do DMPMS idiopático pode ser feito, se não coincidir com outro distúrbio 
psiquiátrico ou de sono subjacente com estes sintomas. O DMPMS pode, 
também acontecer, em associação à terapêutica farmacológica ou a outras 
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condições, tais como narcolepsia ou síndrome de apneia obstrutiva do sono 
(Rama et al., 2004). A maior preocupação clínica são os movimentos durante o 
sono que resultam em microdespertares, que sejam ou não perceptíveis, pois 
são a causa directa das queixas dos doentes (Stepnowsky et al., 2007). 
O DMPMS também está relacionado com deficiência do sistema de 
dopamina, na demência dos corpos de Lewis e na Esquizofrenia (Saletu, 
2004). 
 
  
3.1 – Epidemiologia 
 
  
Nos indivíduos adultos, a prevalência de MPS varia entre 5 a 11%, nos 
indivíduos idosos, tanto em homens como mulheres, pode atingir os 45% 
(Stepnowsky et al., 2007). Nas crianças, a prevalência é de 6%, mas pode 
estar aumentada quando há outras patologias associadas (Martinez et 
al.,2008). É de salientar, que a prevalência do DMPMS é mais elevadas em 
crianças com Distúrbio de Défice de Atenção e Hiperactividade (Saletu et al, 
2004). 
Um estudo realizado por Kirk e os seus colaboradores em 2002, num 
laboratório pediátrico do Sono, concluíram que 5,6% de 591 crianças tinham 
um índice de MPS > 5/h. Somente 1,2% destas crianças tinham MPS sem 
queixas de sono e nenhum outro distúrbio (Kirk et al., 2002). Os índices de 
MPS são elevados (≥ 5/h de sono) em crianças com síndrome de Apneia 
Obstrutiva de Sono, Fibromialgia juvenil, Distúrbio de Défice de Atenção e 
Hiperactividade e outros distúrbios neuropsiquiátricos (Hornayk et al., 2006). 
 Os MPS podem ocorrer como condição isolada ou associados a outros 
distúrbios do sono. Os 80 a 90% dos indivíduos com SPI sofrem de MPS. Com 
esta prevalência elevada, leva a que alguns investigadores considerem que a 
SPI e DMPMS sejam um só distúrbio (Trenkwalder et al., 1999). 
 A prevalência do DMPMS aumenta com idade, independentemente da 
sua associação a outros distúrbios do sono. Quando outros distúrbios estão 
presentes, a prevalência ainda é maior, como acontece nos indivíduos com 
SPI. 
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A maior prevalência de DMPMS é observada em pacientes com 
narcolepsia, distúrbios do sono REM (70%) e na Síndrome de Apneia 
Obstrutiva do Sono. Os MPS podem ocorrer associados as apneias ou em 
episódios independentes.  
 
 
3.2 - Meios Auxiliares e Diagnóstico - Registo Poligráfico 
 
Os Distúrbios do Sono são uma das razões primárias porque os 
pacientes com SPI recorrem ao médico. Os indivíduos com grau de severidade 
elevado desta patologia dormem só 4 a 5 horas por noite (Allen et al., 2000). 
Normalmente, negam o excesso de sonolência diurna que costumam sentir, 
apesar de sofrerem de uma perda de sono crónica significativa. Normalmente, 
estes indivíduos não se apercebem que sofrem de MPS e também podem não 
ser sentidos pelo/a companheiro/a, uma vez que, os movimentos são muito 
ligeiros, mas deve-se ter especial atenção as consequências destes eventos no 
sono e no dia – a – dia destes indivíduos (Becker et al., 2007). 
Para os doentes com actividade dos membros inferiores tem de se ter 
especial atenção e fazer o registo polissonográfico. Há estudos que realizaram 
registo poligráfico do sono em indivíduos com DMPMS e verificaram que os 
movimentos dos membros associados aos despertares visíveis sugerem a 
interrupção da continuidade do sono. Foi possível verificar que os movimentos 
dos membros são acompanhados por variações do ritmo cardíaco e da pressão 
sanguínea o que indicam alterações da actividade autonómica (Guggisberg et 
al, 2007).   
Os movimentos dos membros em 90% dos pacientes com SPI no sono 
são considerados rítmicos ou semirrítmicos. Os movimentos periódicos dos 
membros não são específicos da população com SPI, e também se podem 
encontrar em outros distúrbios do sono. Os Distúrbios dos Movimentos 
Periódicos do Sono (DMPMS) estão associados a diversas terapias 
medicamentosas e a outros problemas de saúde, estando também presentes 
em mais de 30% dos indivíduos com mais de 50 anos (Ohayon et al., 2002; 
Gamaldo et al., 2006). Os DMPMS não estão definitivamente ligados à 
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sonolência diurna excessiva nem à qualidade do sono, por isso, a sua 
relevância clínica ainda é muito controversa. Contudo, os movimentos de 
pernas (MP) em vigília são reconhecidos como marcas específicas e sensíveis 
da SPI (Gamaldo et al., 2006). A avaliação dos movimentos periódicos do 
paciente acordado pode distinguir a importância da SPI juntamente com 
múltiplas condições de comorbilidade. 
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4 - Distúrbio dos movimentos periódicos dos membros 
no sono e SPI: prevalência, correlação clínica e 
diferenças raciais 
 
O interesse pela diversidade racial, étnica e a influência do estatuto 
socioeconómico (Mezick et al., 2008) em relação aos parâmetros do sono tem 
vindo a crescer, pois já existem muitos estudos que identificam as diferenças 
raciais entre distúrbios do sono (Scofield et al., 2008). Segundo Paiva (Paiva, 
2006) é importante o conhecimento da história dos hábitos e das 
características do sono, da condição clínica, neurológica, psicológica, 
psiquiátrica, social e familiar para o estabelecimento do diagnóstico dos 
doentes com queixas típicas de distúrbios de sono.  
Com estudos como estes, que contemplaram, também a diferença nos 
parâmetros do sono e nos sintomas relacionados com género e a idade de 
cada indivíduos, compreende-se cada vez melhor o peso da genética e do 
ambiente na fisiologia do sono e nos seus distúrbios.  
O sono é um estado neurocomportamental ligado ao domínio da saúde e 
ao funcionamento dos vários sistemas, incluindo a aprendizagem, a memória e 
a sua consolidação, o estado de espírito (humor) e o risco de doença (Mezick 
et al., 2008). 
Os Distúrbios dos movimentos do sono são caracterizados por eventos 
motores simples e estereotipados que perturbam o sono levando a sua 
fragmentação (Thorpy, 2005; Chesson, 2007).   
A prevalência dos MPS aumenta com a idade. Os DMPMS são 
observados em idosos sem qualquer distúrbio do sono. Por outro lado, o índice 
elevado de MPS (≥ 5/h de sono) é detectado em mais de 80% dos indivíduos 
idosos com queixas de sono (Hornayk et al., 2006). 
Estudos realizados por Stamatakis e outros, em 2007, (Stamatakis et al., 
2007) demonstraram diferenças raciais em relação às variáveis do sono: 
diferenças entre hábitos de sono assim como alta prevalência de distúrbios 
respiratórios nos Afro-Americanos comparados com os Caucasianos (Scofield 
et al., 2008). A heterogeneidade na prevalência do SPI estima-se entre 0,1 e 
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13%, em países com distribuições étnicas e raciais variáveis. Este facto 
potencia as diferenças raciais como responsáveis pelo aumento deste 
distúrbio. Um estudo numa população dos Estados Unidos da América, a 
prevalência de SPI foi estimada em 4% em indivíduos caucasianos e Afro-
americanos (Lee et al., 2006). Numa população de doentes idosos que 
realizam hemodiálise, Kutner e Bliwise encontraram uma baixa prevalência de 
sintomas de SPI em indivíduos Afro-Americanos e em consultas de follow-up 
relataram reduzidos MPS na mesma amostra (Lee et al., 2006). Contudo, a 
influência racial em pacientes com SPI e MPS não está bem definida 
(Simakajornboon et al., 2003; Allen, 2002; Sun et al., 1998; Stefasson et al., 
2007; Mclaren et al., 2001). 
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5 - O Sistema Nervoso Autónomo e equilíbrio Simpato -
vagal 
  
O Sistema Nervoso Autónomo (SNA) regula o funcionamento de 
sistemas e órgãos internos, de que realça o aparelho cardiovascular, 
particularmente o coração, o sistema digestivo, o aparelho respiratório (é de 
notar, que é possível exercer controlo voluntário em alguns órgãos, como por 
exemplo na respiração). 
O SNA é genericamente composto por quatro sectores, uma via aferente 
somática, um complexo sistema integrador localizado no cérebro e medula 
espinhal e dois sistemas eferentes distintos: o sistema nervoso simpático 
(SNS) e o sistema nervoso parassimpático (SNP) (Thomson et al, 1968; 
Mason, 1968; Henrich, 1982; Nathelson, 1985), (Fig. 1). As fibras aferentes 
estabelecem conexões, principalmente, junto dos segmentos medulares 
espinhais, tronco cerebral, hipotálamo, sistema límbico, cerebelo e córtex 
cerebral. A via eferente simpática é constituída por fibras oriundas, 
principalmente, dos centros cardio-excitatórios do tronco cerebral, que deixam 
a medula espinhal cervical baixa e torácica alta, com fibras pré-ganglionares 
colinérgicas nicotínicas que vão formar sinapses nos gânglios estrelados e em 
outros gânglios cervico-torácicos. Desses gânglios, emergem fibras pós-
ganglionares noradrenérgicas que se distribuem difusamente nas diversas 
estruturas cardíacas. As inervações simpática e parassimpática cardíacas não 
se distribuem uniformemente ou equitativamente. Variam em densidade e 
predominância, segundo a estrutura inervada. O nó sinusal e o nó 
auriculoventricular, bem como o miocárdio auricular são equilibradamente 
influenciados por ambas as divisões autonómicas, enquanto o sistema de 
condução intraventricular, o miocárdio ventricular e os vasos coronários são 
inervados, predominantemente, pela divisão simpática. 
As actividades simpática e parassimpática são permanentemente 
exercidas sobre o coração, de forma tónica e fásica. A influência tónica resulta 
de um balanço simpático-vagal basal, relativamente constante, ora com 
predominância da actividade parassimpática (vagotonia), ora simpática 
(simpaticotonia), ou com equilíbrio de ambas. 
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A actividade simpática é facilitadora, expressando-se por um aumento 
da FC, diminuição do tempo de condução auriculoventricular, aumento da 
contractilidade e da hiperexcitabilidade das fibras miocárdicas, exercendo uma 
acção pró-arritmogénica. 
Ao contrário, a actividade parassimpática ou vagal, exerce efeitos 
inibidores ou depressores, conferindo uma relativa estabilidade 
electrofisiológica ao coração, constituindo-se em factores anti-arritmogénicos.  
Assim, o adequado equilíbrio simpático-vagal é fundamental para a 
estabilidade eléctrica do coração (Junqueira-Junior, 1998). 
 
Fig. 1 – Organização do Sistema Nervoso Autónomo. O Sistema Nervoso Simpático é estimulado em situações de 
stress aumenta a FC, o Débito Cardíaco e o Fluxo Cardíaco nos músculos e inibe a actividade digestiva. O Sistema 
Nervoso Parassimpático conduz aumento da actividade digestiva e deprime a TA, a FC e Débito Cardíaco. 
 
 O sistema nervoso parassimpático pode ser pensado como um 
mecanismo de “repouso e digestão” que diminui a FC e a tensão arterial (TA), o 
diâmetro das pupilas e aumenta a actividade do Sistema Digestivo.  
O sistema nervoso simpático é rapidamente activado em situações de 
grande stress físico e mental, causando aumentos da FC, do débito cardíaco, e 
do fluxo sanguíneo para os músculos, dilatação das pupilas e uma diminuição 
da actividade do Sistema Digestivo. Nota-se nos animais sem um Sistema 
Nervoso Simpático saudável, dificuldade em lidar com stress mental e físico. A 
interacção complicada dos ramos simpático e parassimpático do SNA e o efeito 
geral que têm na auto-regulação no sistema Cardiovascular e no tónus 
autonómico tornaram-se conhecidos como Equilíbrio Simpatovagal. 
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6 – Modulação do Sistema Nervoso Autónomo 
 
 O Sistema Nervoso Autónomo através das divisões simpática e 
parassimpática, modula diversas funções do sistema cardiovascular (Taylor, 
1994). Tem uma importante acção na regulação dos batimentos cardíacos, no 
controlo da Tensão arterial e na estabilidade do sistema cardiovascular (Singh 
et al, 1999). 
 Tanto o sistema nervoso simpático como o sistema nervoso 
parassimpático estão continuamente activos. A intensidade da activação destes 
sistemas pode aumentar ou diminuir por acção do sistema nervoso central, de 
acordo, com as necessidades do organismo (Siqueira – Batista et al., 2004). Na 
maioria das condições fisiológicas, a activação de cada ramo do SNA é 
acompanhada pela inibição do outro (Malliani et al., 1991). 
 O equilíbrio ou balanço simpato-vagal é modulado pela interacção de 
pelo menos três factores principais: interacção neuronal central, mecanismos 
reflexos inibitórios (feedback negativo) e, mecanismos reflexos excitatórios 
(feedback positivo) (Malliani et al., 1991). 
 A frequência cardíaca depende dos impulsos intrínsecos do nó sinusal e 
da interacção de dois sistemas, simpático e parassimpático (vagal). A 
noradrenalina é um neurotransmissor libertado pelo ramo simpático, 
denominado via adrenérgica, enquanto a acetilcolina é libertada pelo ramo 
parassimpático, denominado via colinérgica (Taylor, 1994). 
 A variabilidade da frequência cardíaca (VFC) é amplamente dependente 
da modulação vagal. O nó sinusal é rico em acetilcolinesterase, a qual 
rapidamente hidroliza a acetilcolina, tornando portanto, o efeito de qualquer 
impulso vagal breve (Malik et al., 1996). Dessa desigualdade entre as 
velocidades de transmissão nas vias adrenérgicas e colinérgicas resultam 
diferenças na frequência de modulação destes dois sistemas no nó sinusal. O 
efeito resultante destas influências autonómicas é a variabilidade da frequência 
cardíaca (Ribeiro et al., 1992). A idade, as alterações posturais, as emoções, 
ou períodos do dia são alterações que podem induzir mudanças na 
variabilidade da FC (Migliaro et al., 2001). 
 O sistema nervoso simpático e parassimpático estão directamente 
envolvidos nas modulações cardiovasculares na escala tempo, variando de 
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segundos a minutos. A rápida reacção do sistema modulador, frente às 
diversas situações mantém a homeostase cardiovascular. As alterações são 
percebidas por uma variedade de barorreceptores e quimiorreceptores 
localizados nas artérias aorta e carótidas e no sistema cardiorrespiratório 
(Akselrod et al., 1981). 
 As actividades simpática e parassimpática no nó sinusal, desempenham 
uma ampla oscilação em cada ciclo cardíaco, podendo ser moduladas pelos 
controlos centrais, centros vasomotor e respiratório, e periféricos, pelas 
oscilações da tensão arterial e movimentos respiratórios. Estas oscilações 
geram flutuações rítmicas na descarga neuronal eferente, manifestada como 
alteração da FC a curto ou longo prazo. Pela análise destes ritmos pode-se 
fazer inferências sobre o estado e função das oscilações centrais, da actividade 
eferente simpática e parassimpática, de factores humorais e do nó sinusal 
(Malik et al, 1996). 
 Devido à inibição inspiratória do tónus vagal, a FC pode mostrar 
alterações com frequência igual à frequência respiratória (arritmia sinusal 
respiratória). A inibição inspiratória é evocada primariamente pelos centros 
respiratórios, e reflexos periféricos, devido às mudanças hemodinâmicas. Os 
receptores torácicos também contribuem para a arritmia sinusal e respiratória 
(Ravenswaaij – Arts et al., 1993). 
 Em indivíduos normais, tanto o tónus simpático como parassimpático, 
oscilam durante o dia. Em condições como a posição ortostática, durante o 
stress mental e a actividade física revela-se um aumento do tónus simpático. 
Já o tónus vagal, encontra-se aumentado durante o repouso (Goldberger et al., 
1999). Em indivíduos sedentários, o tónus vagal encontra-se reduzido e o tónus 
simpático aumentado, promovendo portanto uma diminuição na variabilidade 
da frequência cardíaca (Migliaro et al., 2001). 
 Durante o repouso e em posição de decúbito dorsal, a VFC está 
relacionada principalmente com os efeitos do SN Parassimpático (Goldberger 
et al., 1999). Segundo Hojgaard e os seus colaboradores (1998), em decúbito 
dorsal o balanço autonómico é progressivamente alterado em favor do SN 
parassimpático, evidenciado por uma marcada redução da FC (Hojgaard et al., 
1998). 
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 A VFC nos períodos diurno e nocturno é regulada pelo ritmo circadiário. 
No período diurno, o ritmo sinusal é predominantemente influenciado pelo 
tónus simpático (Huikuri et al., 1990; Cugini et al., 1999). O sono está 
associado ao aumento da actividade vagal e diminuição da actividade 
simpática (Somers et al., 1993). A actividade simpática está reduzida a mais de 
metade em comparação com o estado de vigília e na fase de sono lento 
profundo (Fase 3) do sono NREM, mas elevada a níveis semelhantes à vigília 
durante o sono REM (Mancia, 1993). Interessantemente, há uma perda 
completa de tónus muscular postural associada ao sono REM (Fig. 2).  
 
 Fig. 2 - As regiões do cérebro que controlam o sono REM (Rapid Eyes Movements), NREM, vigília e o 
sistema cardiovascular (núcleo do hipotálamo) 
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7 – O Papel da Variabilidade da Frequência Cardíaca 
(VFC) 
 
 
O coração humano saudável varia a sua frequência de funcionamento 
batimento a batimento como consequência dos ajustes promovidos pelo 
sistema nervoso autónomo para a manutenção da homeostase (Roque, 2009). 
A permanente influência exercida pelo sistema nervoso autónomo sobre 
o funcionamento dos diversos órgãos, aparelhos e sistemas que compõem o 
organismo humano é essencial para a preservação das condições do equilíbrio 
fisiológico interno permitindo que o mesmo exerça, adequadamente, a sua 
interacção com o meio ambiente circundante. Qualquer factor que provoque a 
tendência ao desequilíbrio promove, prontamente, respostas orgânicas 
automáticas e involuntárias que têm por finalidade reverter o processo em 
andamento e restabelecer o equilíbrio funcional (Roque, 2009; Paschoal et al., 
2006). 
O termo “variabilidade da frequência cardíaca” remonta à descrição de 
Hales em 1733 (Hales, 1733). Só no século XX, em 1965 é que Hon e Lee 
apreciaram, pela primeira vez, a sua relevância clínica (Hon e Lee, 1965).  
A definição da variabilidade da frequência cardíaca (heart rate variability 
- VFC) tornou-se convencionalmente aceite para descrever as variações 
instantâneas da frequência cardíaca e dos intervalos RR, permitindo a análise 
do intervalo entre batimentos cardíacos consecutivos (Task Force, 1996). 
A variabilidade da frequência cardíaca decorre da informação que chega 
ao nó sinusal, a partir do sistema nervoso autónomo, e são vários os 
mecanismos já descritos que causam oscilações da actividade autonómica, tais 
como a respiração, os reflexos dos barorreceptores e a informação a partir dos 
centros cerebrais superiores. As principais flutuações periódicas encontradas 
na frequência cardíaca são a arritmia sinusal respiratória, a variabilidade da 
frequência cardíaca relacionada com o barorreflexo e está relacionada com a 
termorregulação. 
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A frequência cardíaca depende da frequência intrínseca do nó sinusal e 
da integração do tónus simpático e parassimpático, e por isso retrata a 
quantificação do tónus autonómico eferente. 
Com base no facto de que a actividade simpática e parassimpática 
produzem padrões cíclicos específicos e detectáveis na frequência cardíaca 
(Smith et al, 1998), a análise da variabilidade da frequência cardíaca é um 
reconhecido parâmetro de avaliação da actividade do sistema nervoso 
autónomo (Task Force, 1996). 
Segundo Malliani (Malliani et al., 1991), a VFC analisa a complexidade 
da regulação neuronal sem isolar artificialmente a influência do Sistema 
Nervoso Autónomo. É um método que permite a monitorização contínua do 
controlo autonómico com grande aplicabilidade clínica. As informações obtidas 
por este método podem ser mais exactas do que as obtidas através de 
métodos invasivos (Baharav et al., 1995). 
A análise da VFC tem sido usada para investigar o comportamento da 
FC em diferentes doenças, cardíacas e não cardíacas. O enfarte agudo do 
miocárdio é um desses exemplos, e neste caso ocorre uma diminuição da VFC 
após o episódio de enfarte, o que parece ser reflexo de uma diminuição da 
actividade parassimpática e a hiperactividade adrenérgica (Faria-Reis et al., 
1998). Neste âmbito, a VFC tem sido usada como indicador de risco de 
mortalidade após enfarte e das suas complicações, nomeadamente as 
arritmias (Task Force, 1996). Outro exemplo é a neuropatia diabética, na qual 
ocorre uma redução da VFC decorrente da neuropatia autonómica, sendo este 
um sinal precoce da neuropatia diabética.   
Outros exemplos utilizados para estudo da VFC são o transplante 
cardíaco e a disfunção miocárdica, nos quais também ocorre uma redução da 
VFC (Task Force, 1996). 
Diversas alterações nos padrões da VFC representam um indicador 
primário e sensitivo do comprometimento da saúde. Uma alta variabilidade da 
FC é sinal de boa adaptabilidade, implicando um bom funcionamento dos 
vários mecanismos de controlo autonómico. O mesmo acontece em sentido 
contrário, quando se verifica uma baixa variabilidade da FC, o que indica uma 
adaptabilidade anormal ou insuficiente do SNA, implicando um mau 
funcionamento fisiológico (Purmpla et al., 2002). 
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Contudo, a análise VFC tem algumas limitações. O reconhecimento 
deste problema levou a Sociedade Europeia de Cardiologia e a Sociedade 
Norte-Americana de Pacing e Electrofisiologia a constituir um grupo de 
trabalho, com o objectivo de desenvolver directrizes neste âmbito, e para tal 
contaram com a colaboração de elementos da área da matemática, 
engenharia, fisiologia e medicina clínica (Task Force, 1996). 
Há muitos caminhos para avaliar a VFC e há uma lista completa de 
métodos investigados desde 1960, detalhadamente desenvolvidas por Malik e 
os seus colaboradores (Malik et al., 1996). Todos eles têm contribuído para a 
compreensão do papel autonómico nas flutuações do intervalo RR. 
Podem-se dividir em três categorias básicas: 
 Métodos de Domínio do tempo; 
 Métodos de Domínio da frequência; 
 E em simultâneo, Método do Domínio Tempo – Frequência. 
Estes métodos mostram o controlo cardiorespiratório e fornecem 
informação do equilíbrio autonómico simpático – parassimpático (Task Force, 
1996). É de salientar que existem outros processos biológicos que podem ser 
interpretados simultaneamente por métodos do domínio do tempo e/ou da 
frequência. 
 
7.1 - Métodos de análise da VFC no domínio do tempo 
 
A análise de VFC no método do domínio do tempo é uma forma de 
avaliação das diversas alterações cardiovasculares. Neste domínio é 
determinada a frequência cardíaca em qualquer altura ou são determinados os 
intervalos sucessivos entre os complexos QRS normais. É um método simples 
e não invasivo de avaliação da VFC. Esta forma de avaliação demonstrou 
importante utilidade clínica por avaliar a integridade da função neurocardíaca e 
identificar a importância relativa da regulação simpática e parassimpática nos 
diagnósticos de doenças cardíacas e do sistema nervoso autónomo (Ribeiro et 
al., 2000). 
São exemplos de determinações no domínio do tempo a detecção dos 
intervalos entre os complexos QRS e a determinação da frequência cardíaca 
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instantânea. Por este método, têm sido estudadas as variações instantâneas 
da frequência cardíaca secundárias à respiração, ao ortostatismo passivo, a 
manobra de Valsava e a infusão de fenilefrina. As diferenças são descritas em 
termos de frequência cardíaca ou da duração do ciclo, e o cálculo pode ser 
feito usando métodos estatísticos ou geométricos (Task Force, 1996). 
Os métodos no domínio do tempo quantificam a variabilidade total 
presente no traçado electrocardiográfico analisado e são influenciados por 
mudanças em ambas as actividades, simpática e vagal, tornando medidas não 
específicas do equilíbrio simpático-vagal. São úteis para detectar 
anormalidades na actividade autonómica, porém não podem ser usadas para 
quantificar mudanças específicas da actividade simpática ou parassimpática, 
reflectindo a actividade autonómica de maneira global, ou seja, se há ou não 
alguma alteração (Grupi et al., 1994; Purmpla et al., 2002). 
As chamadas medidas no domínio do tempo são índices obtidos durante 
o registo contínuo de electrocardiograma a partir do qual se determina a dispersão 
da duração dos intervalos entre complexos QRS normais, isto é, resultantes de 
despolarização sinusal. São usados para medir a variação da frequência cardíaca 
no domínio do tempo podem ser derivados de cálculos aritméticos, estatísticos ou 
geométricos (Reis et al., 1998). Traduzem de forma simplificada o complexo 
comportamento do sistema cardiovascular e informações relevantes. 
 
7.2 - Métodos de análise da VFC no domínio da frequência 
 
Existem vários métodos de análise espectral que tem sido demonstrados 
há vários anos como forma de verificar a distribuição da densidade da potência. 
Um desses métodos mais utilizados na análise da VFC é a análise no domínio 
da frequência.   
No domínio da frequência tem sido usada a análise espectral, a qual 
fornece informação acerca da variação da potência em função da frequência 
(Task Force, 1996). A análise espectral das flutuações da frequência cardíaca 
foi introduzida pela primeira vez em 1981 por Akselrod e seus colaboradores, 
para avaliar de forma quantitativa o controlo cardiovascular de batimento a 
batimento (Akselrod et al, 1981). Por outras palavras, a análise espectral 
decompõe a variabilidade total da frequência cardíaca nos seus componentes 
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causadores, apresentando-os segundo a frequência com que altera a frequência 
cardíaca (Reis et al., 1998). No entanto, independente do método utilizado, a 
análise da densidade espectral é feita utilizando as propriedades de algoritmos 
matemáticos. 
A análise espectral da VFC é um método reprodutível e apresenta uma 
melhor sensibilidade e especificidade do que os métodos do domínio do tempo, 
e como tal tem sido usada tanto em registos de longa duração (mais de 24 
horas) como nos de curta duração (minutos) (Task Force, 1996). 
Os métodos de cálculo da análise espectral podem ser paramétricos e 
não paramétricos, e na maioria dos casos ambos fornecem resultados 
comparáveis (Task Force, 1996). 
Relativamente aos métodos paramétricos estes têm a vantagem de que 
as componentes espectrais obtidas desta forma podem ser distinguidas 
independentemente da banda de frequência pré-seleccionada, ser fácil o 
processamento do espectro através do cálculo automático das componentes de 
baixa e alta frequência e permitirem uma estimativa precisa da análise 
espectral, mesmo em pequenas amostras nas quais o sinal supostamente se 
mantém estacionário.  
A principal desvantagem deste método é a necessidade de verificação 
da aplicabilidade de determinado modelo e a sua complexidade (Task Force, 
1996). 
Das vantagens dos métodos não paramétricos, são citadas pela Task 
Force of the European Society of Cardiology e destacam-se a simplicidade dos 
algoritmos usados e a elevada velocidade de processamento.  
O método mais utilizado, por ser objectivo é a transformada rápida de 
Fourier (fast Fourier transform – FFT). O teorema de Fourier considera que 
qualquer onda pode ser decomposta numa soma de ondas a diversas 
frequências, com diferentes amplitudes e em diferentes relações de fase, e 
quando somadas estas ondas constituem a onda original.  
A FFT permite a decomposição dos sinais numa série de funções seno e 
coseno de diferentes frequências e amplitudes, permitindo a definição da 
potência do espectro.  
Assim, através deste método matemático são calculados os índices 
globais representativos da VFC, como conjuntos de potências espectrais 
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contidas no intervalo RR, o que impede localizar, em termos temporais, as 
alterações súbitas do sinal RR (Pichot et al, 1999).  
Contudo, este método tem algumas restrições, isto é,  a necessidade de 
um número relativamente elevado de pontos para obter um espectro suave do 
sinal. O resultado é uma média das actividades existentes dentro da sequência, 
perdendo, portanto, resolução temporal e consequentemente o método é 
inadequado para análise de transitórios de curta duração, como é o caso da 
maior parte dos eventos fásicos. A FFT tem uma importante limitação que se 
refere ao facto de requerer um sinal estacionário, não sendo, por isso, um 
instrumento adequado para a análise de alterações curtas e transitórias da 
frequência cardíaca (Duhamel e Vetterli, 1990). 
 
7.2.1 – Componentes no Domínio de Frequência 
 
A análise da potência espectral foi introduzida na análise da 
variabilidade da FC, em 1981, por Akselrod (Akselrod et al., 1981). Desde 
então, muitos autores têm aplicado uma variedade de técnicas de potência 
espectral. Para facilitar as comparações entre estudos, o espectro de 
frequência de um intervalo RR foi dividido (por definição) em quatro bandas de 
frequência: (Fig. 3).  
Os principais parâmetros utilizados no domínio da frequência são:  
- ULF – Ultra Low Frequency (~ 0 a 0,003 Hz); 
- VLF – Very Low Frequency (~ 0,003 a 0,04 Hz); 
- LF – Low Frequency (~ 0,04 a 0,15 Hz); 
- HF – High Frequency (~ 0,15 a 0,4 Hz) (Task Force, 1996) 
As componentes espectrais são expressas no seu valor absoluto (em 
milissegundos ao quadrado – ms2) ou em unidades normalizadas (nu), sendo 
que esta última se calcula com base nos valores absolutos, as quais 
representam o valor relativo de cada componente em proporção da potência 
total menos o componente VLF (Task Force, 1996). A representação em 
unidades normalizadas evidencia o comportamento normalizado e balanceado 
dos dois componentes do sistema nervoso autónomo, e tende a minimizar o 
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efeito das alterações ocorridas ao nível da potência total nos valores das 
componentes LF e HF (Task Force, 1996). 
 
Fig. 3 - Representação esquemática da distribuição das componentes espectrais de acordo com a sua frequência (não 
é mencionada a potência de cada componente porque essa varia de acordo com o processo biológico em análise). 
ULF: ultra low-frequency; VLF: very low-frequency; LF low-frequency e HF: high-frequency.  
 
 
É de salientar que as componentes da VFC fornecem a informação 
acerca das modulações do sistema nervoso autónomo e não do nível do tónus 
autonómico (Malik et al, 1996). 
Nos registos electrocardiográficos de longa duração, as componentes 
HF e LF são responsáveis por cerca de 5% do total da potência e, apesar das 
componentes ULF e VLF corresponderem aos restantes 95%, a sua correlação 
fisiológica permanece ainda pouco clara (Task Force, 1996). A determinação 
do controlo cardíaco autonómico é feita com base nas alterações espectrais, 
sobretudo ao nível das bandas de baixa (LF) e alta frequência (HF) (Dingli et al, 
2003). 
O componente HF é gerado pela modulação respiratória da actividade 
do nervo vago (interacção directa entre o centro respiratório e o vago), sendo a 
actividade eferente parassimpática (vagal) o principal contribuinte para o 
componente HF (quer este seja expresso em poder absoluto ou unidades 
normalizadas). 
O componente LF é gerado pela modulação dos barorreceptores pelo 
sistema nervoso simpático e pelo nervo vago. Não há, no entanto, consenso 
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quanto ao componente LF, o qual reflecte a modulação simpática para uns 
(quando expressa em unidades normalizadas), e a modulação simpática e 
parassimpática para outros. 
A razão LF/HF é, então, considerada como o reflexo do equilíbrio 
simpático-vagal ou o reflexo das modulações simpáticas (Zaza e Lombardi, 
2001).  
Para alguns autores a relação LF/HF não é uma medida consistente do 
balanço autonómico, sobretudo num contexto em que haja uma baixa activação 
simpática a relação LF/HF não detecta alterações no balanço autonómico 
(Hojgaard et al, 1998). 
 
 7.3 – A importância da análise da variabilidade da 
Frequência Cardíaca nos DMPMS e SPI 
 
 
O estudo da análise da variabilidade cardíaca durante os distúrbios do 
sono, principalmente nos distúrbios dos movimentos periódicos do sono tem 
tido a devida importância e cada vez mais utilizado para investigações (Sforza 
et al., 2002).  
Os movimentos dos membros que podem ocorrer durante a vigília assim 
como durante o sono. Durante a vigília, os movimentos dos membros 
aparecem nos indivíduos com SPI.  
Estes movimentos podem ocorrer numa variedade de distúrbios do sono 
tais como SPI, Narcolepsia assim como em indivíduos saudáveis. Os MPS 
podem ser responsáveis por diversas queixas dos doentes como as insónias e 
a sonolência excessiva diurna.  
Segundo a Task Force (Task Force, 1996) o estudo da análise espectral 
da FC em registo de 24 horas, em indivíduos normais, os componentes 
espectrais LF e HF demonstraram um padrão circadiário e alterações mais 
significativas do componente LF durante o dia e do componente HF durante a 
noite. Há referência de muitos estudos em indivíduos normais que durante o 
sono as componentes espectrais sofrem oscilações. No sono REM, ocorre um 
aumento do componente LF e da relação LF/HF e uma diminuição do 
componente HF, mostrando assim um domínio da actividade simpática e uma 
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diminuição da actividade parassimpática. Durante o sono NREM, há um 
predomínio da actividade parassimpática e uma diminuição da relação LF/HF 
(Vaughn et al, 1995; Elsenbruch et al, 1999; Busek et al, 2005). 
 
 A análise da VFC é um excelente marcador quantitativo da actividade 
autonómica e é usado para avaliar a função autonómica e o comportamento da 
actividade simpática e parassimpática em indivíduos normais e indivíduos com 
distúrbios do sono, neste caso com DMPMS e SPI. 
Guggisberg e os seus colaboradores são responsáveis por várias 
investigações em que tentaram compreender a fisiopatologia dos MPS 
comparando as alterações da VFC e no EEG durante o evento motor. Neste 
estudo, fundamentados nos dados obtidos nos estudos polissonográficos que 
indicam que os MPS estão associados a despertares visíveis no EEG ou com a 
fase A do padrão de ciclo alternante que sugerem a interrupção da 
continuidade do sono. Para além destas alterações verificaram-se alterações 
na FC e na TA após o MPS indicando uma variação na actividade autonómica. 
Os movimentos dos membros no sono são acompanhados por alterações na 
FC e pressão sanguínea, entre outras alterações corticais. Contudo, o 
significado destas alterações nos DMPMS ainda pouco é clara. De facto, não é 
ainda conhecido se, quer a activação autonómica, quer os microdespertares, 
são específicos e/ou relacionados com os MPS, ou se são apenas 
manifestações coexistentes (Guggisberg et al., 2007). 
Estudos realizados tanto em animais como em seres humanos 
verificaram que há uma estreita ligação entre a actividade nervosa simpática e 
os complexos K no EEG. Guggisberg e os seus colaboradores vão ao encontro 
destes resultados, pois encontram uma significativa correlação positiva nos 
mesmos indivíduos entre uma activação simpática e a actividade 
electroencefalográfica Delta. A activação vagal correlaciona-se negativamente 
com actividade Delta no EEG, o que quer dizer que há um efeito inibitório dos 
centros vagais nas redes talamocorticais na geração dos complexos K.   
Neste estudo verifica-se que há uma activação autonómica inicial, 
seguida de uma activação simpática, um aumento da actividade Delta no EEG 
e por fim um aumento de ritmos das frequências rápidas no EEG. Após o inicio 
do movimento, a variação da FC indica uma activação vagal e no EEG verifica-
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se uma diminuição da actividade fusiforme. A activação simpática, medida pela 
análise espectral da VFC é maior para os MPS do que para outro tipo de 
movimentos. No EEG, a sincronização Gama começa 1 ou 2 segundos mais 
cedo para os movimentos de pernas isolados e para os RERAS – movimentos 
de pernas relacionados com esforço respiratório do que nos MPS. Verificou-se 
que existiam correlações significativas entre as activações autonómicas e a 
actividade electromiográfica, assim como as activações autonómicas e a 
actividade Delta no EEG. Contudo, não foi encontrada correlação entre ritmos 
de EEG de frequências altas e a actividade electromiográfica ou alterações na 
FC (Guggisberg et al, 2007). 
 
Emilia Sforza e os seus colaboradores (2005) propuseram-se verificar 
quais as alterações da VFC durante os MPS e como estas alterações 
autonómicas são diferentes das fases de sono NREM e quais as vantagens 
desta investigação.  
Há evidências crescentes que as alterações na actividade simpática e 
parassimpática são importantes parâmetros em certas condições fisiológicas e 
fisiopatológicas. O Sistema Nervoso simpático actua como um determinante na 
pressão sanguínea e nas alterações da FC durante a SAOS (Sforza et al., 
2005), durante breves despertares e nos MPS.  
Existem diferentes métodos de análise para avaliar a VFC entre eles é a 
Transformada de Fourier (FFT) o mais usado.   
Concluíram que a ocorrência dos MPS está associada a um aumento da 
actividade simpática e sem alterações significativas na actividade 
parassimpática. O método de domínio de frequência é a ferramenta mais 
simples para avaliar a alterações autonómicas dos MPS, dos microdespertares 
associados aos MPS e a diferença entre a fase 2 e 3 do sono NREM (Sforza et 
al., 2005). A análise espectral da VFC oferece uma abordagem simples acerca 
das alterações autonómicas que podem ocorrer em relação aos eventos 
motores nos indivíduos com DMPMS e SPI. 
 
Um estudo realizado por Lavoie e os seus colaboradores em 2004 
tentaram verificar a actividade espectral do EEG e da FC na ocorrência dos 
MPS, com ou sem microdespertares ou durante a vigília a fim de avaliar a 
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existência de um padrão comum da activação cerebral e cardíaca presente é 
independente do diferente estadio ou durante a vigília. Neste estudo, as 
alterações da análise espectral do EEG e a variabilidade da FC foram 
analisadas em 13 doentes durante as diferentes fases do sono NREM, sono 
REM e em vigília.  
Este grupo de investigadores verificaram que existe uma activação do 
EEG e da FC associada ao MPS. No sono NREM superficial, detectaram um 
aumento nas bandas de EEG de frequência Delta e Teta antes do início do 
MPS. Na fase de Sono REM, a activação do EEG ocorre ao mesmo tempo que 
o início do MPS. Durante a vigília, existe um ligeiro aumento na actividade 
cerebral que se inicia com o MP continuando, mesmo, após este terminar.  
Este estudo permitiu concluir que as respostas do EEG e da FC na 
ocorrência dos MPS são diferentes nas fases do sono. Na vigília, as alterações 
verificadas são menores. Lavoie e os seus colaboradores sugeriram que os 
mecanismos específicos são dependentes da fase do sono que define a 
ocorrência dos MPS e o seu efeito no EEG e na FC (Lavoie et al., 2004). 
 
Outro estudo realizado em 2009, por um grupo de investigadores que 
tentaram pesquisar a relação entre a actividade cerebral e a autonómica antes 
e durante os eventos motores durante o sono NREM e REM (Allena et al., 
2009). Foram analisados 14 indivíduos (6 homens e 8 mulheres) com DMPMS 
através da realização de uma polissonografia nocturna. Os parâmetros de sono 
avaliados, foram comparados com um grupo de controlo e indicaram um 
comprometimento na qualidade de sono, uma diminuição da Eficiência do 
sono, maior duração de tempo acordado durante o sono (WASO) e maior 
número de despertares. A arquitectura de sono sugere uma diminuição na 
quantidade de sono lento profundo e um aumento de sono superficial, 
principalmente N1 do sono NREM. O índice de MPS não era muito diferente 
nas diferentes fases do sono NREM. 
Os resultados encontrados foram que o componente autonómico, 
expresso pelo aumento da FC, acontece antes do evento motor, tanto em sono 
REM como em sono NREM, mas foi significativamente mais precoce durante o 
sono NREM. No início do MP, registou-se uma activação significativa da 
actividade cerebral, traduzida pelo aumento de ondas Delta no traçado EEG, 
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seguindo-se um aumento progressivo do sinal das outras ondas cerebrais. 
Neste estudo, a análise do método no domínio tempo – frequência e os dados 
estatísticos permitiram uma comparação rigorosa entre a actividade cerebral e 
alterações autonómicas associadas aos eventos motores durante o sono 
NREM e REM, sugerindo uma interacção entre as alterações autonómicas e as 
componentes da actividade cerebral em resposta ao microdespertar (Allena et 
al., 2009) 
 
Outro estudo desenvolvido por Guggisberg e os seus colaboradores em 
2007, em que tentaram verificar as alterações na VFC, através de análise 
espectral da FC e da análise espectral do EEG associadas os movimentos de 
pernas nos DMPMS, na forma idiopática, comparando com as alterações 
associadas aos eventos motores isolados e aquando associados ao esforço 
respiratório. Estes investigadores mostraram que o sistema nervoso simpático 
tem um papel primordial na génese dos eventos motores durante o sono 
(Guggisberg et al., 2007). 
 
Fouzia Siddiqui e os seus colaboradores (2007) tentaram demonstrar as 
alterações na tensão arterial como marca da activação autonómica em relação 
aos movimentos de pernas durante a vigília, aos movimentos das pernas com 
microdespertares corticais, movimentos de pernas sem microdespertares 
corticais e movimentos de pernas associados a eventos respiratórios que 
ocorreram durante o sono em indivíduos com SPI. A amostra foi constituída por 
8 pacientes (6 mulheres e 2 homens) que realizaram PSG com monitorização 
da FC e TA. Neste trabalho, verificou-se que há um aumento significativo da 
tensão arterial sistólica e diastólica e da FC em todos os eventos motores 
quando comparados com o grupo controlo. Registaram-se também alterações 
da tensão arterial nestes movimentos de pernas quando comparados com 
movimentos de pernas simulados por indivíduos do grupo de controlo. Este 
resultado vai ao encontro de outros estudos já mencionados (Ferrillo et al., 
2004; Winkelman, 1999; Sforza et al., 2000) em que se verificou um aumento 
da FC após o inicio do MPS, indicando uma activação autonómica. Estas 
activações podem levar a longo prazo a consequências cardiovasculares 
(Siddiqui et al., 2007). 
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Em 2002, Sforza e os seus colaboradores compararam os resultados 
dos registos poligráficos de pacientes com SPI e/ou DMPMS, realizando 
análise espectral do EEG e da Frequência Cardíaca em períodos de 10 
segundos antes e 10 segundos após o inicio do movimento do membro. Os 
vários MPS (associados ou não a microdespertares e associados a surtos de 
complexos K) estavam associados a um padrão autonómico e do EEG típicos, 
que consistiram num aumento da FC e da banda de EEG de frequência Delta 
antes do MPS, independentemente da presença ou ausência de 
microdespertares. Após o inicio do MPS, verificou-se um aumento progressivo 
das frequências de EEG rápidas associadas a taquicardia, com pico a 1 e 3 
segundos após o início do MPS. Esta reacção apresentou-se aumentada 
quando na presença de microdespertares ou surtos de actividade de ondas 
lentas. No período após o MP, a FC e a potência espectral de Delta e Alfa 
apresentaram valores decrescentes, com valores significativamente abaixo dos 
de base (Sforza et al, 2002). Estes investigadores concluíram que a 
combinação das alterações no tónus cardíaco e da actividade de EEG antes do 
início do evento motor podem ser consideradas como o início da activação 
transitória no sono na resposta ao despertar (Sforza et al, 2002). 
 
Um outro estudo, este dirigido por J. Winkelman, em 1999, em que 
tentou verificar se as alterações da FC durante a ocorrência dos movimentos 
dos membros, estão ou não associados a microdespertares para entender 
melhor as manifestações diurnas dos DMPMS. 
Neste estudo, foram analisados 8 pacientes, 6 homens e 2 mulheres 
com índice de MPS superior a 10 eventos/hora. Foram excluídos indivíduos 
com SAOS, ou sujeitos a ventilação não invasiva – CPAP e com Diabetes. 
Estes indivíduos realizaram polissonografia nocturna em que se verificou que a 
maior parte dos eventos motores aconteciam em N2 do Sono NREM. 
Winkelman verificou que os MPS são acompanhados por um aumento 
da FC independentemente de estar ou não associados a microdespertares. A 
FC começa gradualmente a aumentar três ciclos antes do início do MP, 
rapidamente aumenta após o MP e rapidamente diminui para o valor basal. 
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Esta resposta da FC também foi observada os eventos motores durante 
a vigília, contudo com menor significado do que durante o sono. As diferentes 
fases do sono têm influências diferentes nas alterações da FC associadas aos 
MP (Winkelman, 1999).  
Este autor concluiu que os movimentos dos membros estão associados 
a um aumento da FC, mesmo na ausência de microdespertares 
(microdespertares definidos pelas regras da AASM). No entanto, não é claro 
neste estudo se os movimentos de pernas causam microdespertares ou se os 
microdespertares espontâneos podem estar na origem dos movimentos de 
pernas (Winkelman, 1999). 
 
No centro de estudos e investigação de Saúde Infantil, na Austrália, Lisa 
Walter e a restante equipa, em 2009, tentaram verificar os efeitos dos episódios 
de MPS no controlo autonómico cardíaco das crianças.  
Nos adultos, outras investigações indicam que os MPS afectam a 
qualidade do sono e sua duração e estão associados a alterações da 
actividade simpática. Os MPS são precedidos de um aumento da FC, da TA e 
de um aumento da actividade Delta no EEG.  
Este estudo identificou uma inibição da actividade vagal associado ao 
MP nas crianças durante a fase N2 do sono NREM. Foi escolhida esta fase por 
ter maior quantidade no sono das crianças nesta faixa etária (50% do tempo 
total de sono). Também ficou demonstrado que após o início do evento motor 
isolado está associado a um aumento rápido da FC sugerindo uma inibição 
parassimpática. Neste estudo verificou-se que no início do evento motor 
isolado está associado um aumento rápido da FC sugerindo uma inibição 
parassimpática. A rápida aceleração da FC ocorre concomitantemente no inicio 
do evento motor, sugerindo uma diminuição da actividade associada aos 
eventos (Walter et al., 2009). 
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1 - Objectivos de Estudo 
 
 Com base na importância do papel do sistema nervoso autónomo na 
variação da frequência cardíaca (VFC), pretendeu-se desenvolver um trabalho 
com vista à avaliação temporal entre os movimentos das pernas, tanto na SPI 
como no DMPMS e as actividades simpática e parassimpática no grupo de 
indivíduos com estas patologias, sendo esta actividade inferida pela análise 
espectral da variabilidade da frequência cardíaca. 
  Este trabalho de investigação teve como objectivo proceder ao estudo 
da VFC, durante os movimentos de pernas que ocorressem em fase 2 NREM, 
imediatamente antes e imediatamente depois destes acontecimentos. Para 
realizar a análise da variabilidade espectral nestes dois momentos específicos, 
procedeu-se à análise dos movimentos de pernas aos quais se sucediam um 
alerta cortical ou que sofriam a influência de um alerta.  
 Foi possível ainda, proceder à respectiva análise do comportamento 
autonómico, a partir da avaliação das componentes espectrais resultantes, em 
concreto ao nível das bandas de baixa e alta frequência, e proceder à 
comparação entre indivíduos de géneros diferentes e com diagnósticos de 
patologias diferentes.  
Com isto, formularam-se as perguntas do título deste trabalho “As 
alterações autonómicas inferidas pela análise da variabilidade da frequência 
cardíaca, são precedentes ou decorrentes dos movimentos das pernas? Será 
que o comportamento destas bandas espectrais pode ser diferente consoante o 
género de cada indivíduo em estudo? Serão encontradas diferenças nas 
patologias em estudo?” 
 
1.1- Objectivos Específicos 
 
Os objectivos específicos deste trabalho de investigação são: 
 Investigar numa amostra de pacientes com prévia confirmação 
clínica e poligráfica de DMPMS e SPI com diferentes gravidades, 
a relação entre a actividade autonómica e os movimentos das 
pernas, ocorridos em Fase 2 NREM do sono. 
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 Verificar nestes grupos de doentes, a VFC em períodos de sono 
estabelecidos através de análise espectral, com objectivo de obter 
as componentes de alta e baixa frequência (HF e LF, 
respectivamente) que serão usados como indicadores indirectos 
da actividade simpática e parassimpática, respectivamente. 
 Em particular, analisar o comportamento das diferentes 
componentes (HF e LF) e da sua relação em períodos de 10 
segundos de sono, imediatamente antes do MP e 10 segundos 
imediatamente depois do MP, em Fase 2 NREM. 
 Analisar o comportamento das componentes HF e LF e da sua 
relação em períodos de 10 segundos de sono, imediatamente 
antes do MP e 10 segundos imediatamente depois do MP, em 
Fase 2 NREM, nos pacientes do sexo feminino e do sexo 
masculino com as duas patologias. 
 Proceder à análise do comportamento das componentes HF, LF e 
da sua relação em períodos de 10 segundos de sono, 
imediatamente antes do MP e 10 segundos imediatamente depois 
do MP, em Fase 2 NREM, nos pacientes com DMPMS e SPI. 
 
2 - Materiais e Métodos 
  2.1 – Tipo de estudo, população e amostra 
 
É um estudo do tipo descritivo-correlacional uma vez que se pretende 
descrever e explorar as relações existentes entre as diferentes variáveis, tendo 
como objectivo identificar as ligações entre factores e descrever relações 
existentes. Quanto ao Coorte, é de carácter transversal e retrospectivo de uma 
amostra de doentes, avaliados no CENC – Centro de Electroencefalografia e 
Neurologia Clínica – Centro do sono, com suspeita de SPI e DMPMS que 
realizaram uma PSG para confirmação da patologia. 
Foi proposta a participação neste estudo de 60 indivíduos adultos, de 
ambos os sexos, com idades compreendidas entre os 25 e 75 anos que 
recorreram à consulta, com queixas de insónias, sensação de sono não 
reparador e fragmentado, sonolência diurna excessiva, sensação de 
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formigueiro nos membros inferiores, de pernas cansadas e pesadas que 
piorava durante a inactividade e o fim do dia e realizaram estudo poligráfico do 
sono no laboratório do sono, com duração superior a 6 horas e a presença de 4 
ciclos de sono durante o registo. 
Os critérios de exclusão utilizados para este estudo foram: a presença 
de outros distúrbios de sono tais como Síndrome de Apneia Obstrutiva e 
Narcolepsia, a presença de distúrbios psiquiátricos e outras doenças do 
Sistema Nervoso Central, administração de fármacos como estimulantes, 
sedativos, hipnóticos, neurolécticos ou antidepressivos que possa alterar o 
EEG, a presença de doenças que não permitissem o uso da Análise Espectral 
da Variabilidade da Frequência Cardíaca, isto é, Fibrilhação auricular 
permanente ou paroxística, síndrome de Shy-Drager, Pacemaker auricular ou 
ventricular permanente, administração de fármacos digitálicos ou antiarritmicos, 
tratamento prévio de SAOS com ventilação não invasiva, cirurgia ou dispositivo 
oral. 
Foram consultados os processos clínicos dos indivíduos que tinham 
recorrido a consulta neste Centro, através da base de dados da clínica de 
acordo com os critérios de inclusão e exclusão, de modo a formar um grupo de 
estudo adequado.  
A amostra final do estudo ficou constituída por 25 indivíduos, 11 dos 
quais com SPI (7 do sexo feminino e 4 do sexo masculino) e 14 com 
diagnóstico de DMPMS (7 do sexo feminino e 7 do sexo masculino).  
 
2.2 – Métodos 
 
 
Os pacientes realizaram uma PSG nocturna num equipamento próprio 
(Embla® N7000, Recording System da Embla System) no laboratório do sono. 
Na polissonografia realizada em todos os pacientes recrutados para o estudo 
foram incluídos os canais electroencefalográficos (EEG), tendo sido colocados 
de acordo com o Sistema 10-20, 2 canais frontais (F3A2, F4A1), 2 canais 
centrais (C3A2, C4A1), 2 canais temporais (T3A2, T4A1) e 2 canais occipitais 
(O1A2, O2A1), electromiograma mentoniano (EMG), electroculograma 
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esquerdo e direito (LEOG, REOG), 1 derivação de electrocardiograma (ECG) e 
electromiograma tibial em ambos os membros inferiores e um sensor de 
posição corporal. Em relação á avaliação dos eventos respiratórios foram 
usados um detector de movimentos torácicos e abdominais através de bandas, 
um termistor e cânula nasal, um sensor para registo de vibrações associadas à 
roncopatia e a saturação transcutânea de oxigénio (SatO2) foi medida 
continuamente com um oxímetro no dedo.  
A frequência de amostragem foi de 100Hz para os canais de EEG, 
200Hz para EMG, mentoniano e tibial, ECG e sensor de roncopatia, 10Hz para 
o termistor e bandas toracoabdominais, 20Hz para cânula nasal e 1Hz para o 
oxímetro e sensor de posição. Para os sinais de EEG, foram utilizados filtros de 
alta frequência (passa-baixo) de 70 Hz e de baixa frequência (passa-alto) de 
0,3 Hz e uma sensibilidade de 100 µV para obter uma melhor uniformização 
das características de leitura dos traçados. Para os canais de EOG foi utilizado 
um filtro passa-baixo de 35 Hz e para o EMG um filtro passa-alto de 10Hz. 
No início de cada exame foi feita a calibração e verificação de todos os 
sinais. 
 
2.3 - Material de Estudo 
 
 A leitura e o estadiamento dos registos foram efectuados por inspecção 
visual e correcção manual, por um perito experimentado, por épocas de 30 
segundos de acordo com os critérios de Rechtschaffen & Kales (Rechtschaffen 
A e Kales A, 1968) e da American Sleep Disorders Association (ASDA, 2007).  
Os parâmetros para análise foram: a latência do sono, a latência do 
sono REM (Lavoie et al., 2004), o tempo total de sono (TTS), a percentagem de 
cada fase de sono no TTS, o tempo total acordado após o início do sono 
(WASO), a eficiência do sono (TTS/TPS – tempo de período de sono), o índice 
de microdespertares e as mudanças de fases do sono (Sforza et al., 2005). 
Foram também contabilizados os movimentos periódicos dos membros 
inferiores e os respectivos índices foram determinados segundo os critérios da 
ASDA enunciados previamente (ASDA, 2007). 
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Em cada PSG foram seleccionados os traçados electrocardiográficos 
durante, pelo menos 10 movimentos dos membros, sem artefactos associados, 
que ocorriam em fase 2 NREM. Por cada movimento, foi seleccionado o 
momento imediatamente antes e imediatamente depois, tendo cada 10 
segundos. A análise foi realizada nos primeiros 10 movimentos dos membros 
em épocas do sono NREM durante a fase N2. Foram seleccionados os 
primeiros ciclos de sono, livre de artefactos e cada momento estava separado, 
no mínimo por 30 segundos evitando assim a sobreposição de medições e 
facilitando a realização da análise espectral da FC (Dingli et al., 2002; Sforza et 
al., 2003)  
Os dados depois de analisados através do software Embla® N7000, 
Recording System da Embla System e realizada a análise da Frequência 
Cardíaca através da Transformada de Fourier foram divididos em dois 
domínios, o domínio tempo e frequência.  
Para o domínio tempo, as variáveis em análise foram a média da 
frequência cardíaca, os valores de frequência cardíaca máxima e mínima. 
No que diz respeito ao domínio frequência, as variáveis em estudo foram 
as baixas frequências em valores absolutos (LFms2) e em valores 
normalizados (LFnu), as altas frequências em valores absolutos (HFms2) e em 
valores normalizados (HFnu) e a relação entre as baixas frequências e as altas 
frequências (LF/HF). 
As componentes HF, LF e a relação LF/HF foram analisados no registo 
do traçado electrocardiográfico durante a fase 2 NREM do sono, durante 10 
segundos antes do movimento de perna e 10 segundos imediatamente 
seguinte ao fim do movimento de perna para ambas patologias e ambos os 
géneros dos indivíduos em estudo. 
 A escolha da fase 2 NREM porque é considerada como a fase em que 
há uma maior estabilidade do comportamento eléctrico cerebral, cardíaco, 
respiratório e muscular. Esta fase caracteriza-se por ser a de maior duração em 
relação com as outras fases. 
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2.4 - Análise Estatística 
 
Procedeu-se à análise estatística segundo o programa estatístico SPSS,  
versão 17 do ano de 2008, sendo que os dados foram apresentados em 
tabelas. 
Na caraterização da amostra foi utilizada a Estatistica descritiva. O 
objectivo desta estatistica é caracterizar os dados através de valores que 
permitem compreender o comportamento das variáveis. Para isso, recorreu-se 
as distribuições de frequências, à média, como medida de tendência central e 
ao desvio padrão como medida de dispersão.  
A análise espectral da VFC pela Transformada de Fourier foi executada 
pelo software Embla® N7000, Recording System da Embla System,  expressos 
nas bandas espectrais HF, LF e LF/HF, obtidos durante os movimentos das 
pernas, imediatamente antes e depois destes acontecimentos que ocorriam em 
fase 2NREM, em termos de valores absolutos de cada banda de frequência. 
Os valores da banda de frequência são a baixa – frequência (LF) de 0,04 a 
0,15 Hz,  alta – frequência (HF) de 0,15 Hz a 0,4 Hz.    
Os dados obtidos  foram comparados segundo o  teste não paramétrico 
de Wilcoxon-Man-Whitney para dados emparelhados. Este teste foi usado 
devido ao número de indivíduos da amostra (n=25) e a não normalidade das 
variáveis em estudo.  
As diferenças de probabilidade (p) foram consideradas com significado 
estatístico quando inferiores ou igual a 0,05. 
 
2.5 – Variáveis em estudo 
 
 Tendo em conta o estudo realizado, consideraram-se as seguintes 
variáveis: 
1) Variáveis independentes: 
  - Características demográficas: sexo e idade; 
  - Dados da Macroestrutura do sono; 
  - Outros eventos: Frequência cardíaca; 
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- Componentes espectrais: Diferentes componentes espectrais: 
LF (0,04 – 0,15 Hz), HF (0,15 - 0,40 Hz) e a relação LF/HF. Valores expressos 
em ms2 (milissegundos ao quadrado) e a relação LF/HF não tem unidades. 
 
2) Variáveis dependentes: Síndrome de Pernas Inquietas e Distúrbios dos 
Movimentos Periódicos do sono. 
 
2.6 – Aprovação pela comissão de ética 
 
O estudo foi aprovado pela Comissão de Ética da Faculdade de 
Medicina de Lisboa em reunião de 24 de Março de 2009. Este estudo decorreu 
no CENC – Centro de Electroencefalografia e Neurologia Clínica – Clínica Prof. 
Doutora Teresa Paiva (Anexo 1). 
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3 - Resultados do Estudos 
 
3.1 - Caracterização demográfica da amostra 
 
Dos 25 indivíduos que fizeram parte da amostra de estudo, 11 indivíduos 
com SPI e 14 com DMPMS. Dos doentes com SPI, 7 são do sexo feminino e 4 
do sexo masculino. Os 14 doentes com diagnóstico de DMPMS, 7 são homens 
e 7 mulheres. 
É comum neste tipo de patologias existir uma maior frequência de 
indivíduos do género feminino, pelo que é o que acontece nesta amostra (14 
indivíduos). 
Na tabela seguinte, a idade é apresentada em intervalos de 10 em 10 
anos, a partir dos 25 anos até aos 74 anos. 
Faixa Etária Nº de doentes 
25 – 34 Anos 5 (20%) 
35- 44 Anos 4 (16%) 
45-54 Anos 8 (32%) 
55-64 Anos 4 (16%) 
65 -74 Anos 4 (16%) 
Total 25 (100%) 
Tabela 1 - Distribuição da população estudada segundo a faixa etária 
 
É de salientar que estes doentes não eram portadores de doenças 
cardiovasculares, nem doenças cérebro-vasculares, nem possuíam 
Hipertensão arterial sistémica nem nenhuma patologia da tiróide. Como tal, não 
faziam medicação que pudesse alterar os valores da FC. 
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Na tabela 2, apresenta-se o resumo das características demográficas da 
população estudada. 
Características da População 
Idade 
Feminino (n=14) Masculino (n=11) 
Média ± Desvio-padrão P Média ± Desvio-padrão P 
DMPMS 
 
38,2 ±11,48 
p= 0,171 
 
56,6 ± 8,85 
p= 0,403 
 
SPI 
 
46,4 ± 9,72 
 
47,3 ± 18,64 
          Tabela 2 - Resumo das características demográficas da população estudada 
 
Os indivíduos com DMPMS do sexo feminino apresentavam uma média 
de idades de 38±11,48 anos e os indivíduos com SPI tinham uma média de 
idades de 46±9,72 anos.  
Os indivíduos com DMPMS do sexo masculino apresentavam uma 
média de idades de 57±8,85 anos e os indivíduos com SPI tinham uma média 
de idades de 47±18,64 anos.  
 
3.2 – Análise dos registos polissonográficos 
 
 Na tabela 3, através da aplicação do teste Mann - Whitney apresenta-se 
o resumo dos resultados dos registos polissonográficos a fim de verificar a 
existência de diferenças significativas entre os vários parâmetros relativos à 
macroestrutura do sono que permitem caracterizar a arquitectura do sono e as 
características dos movimentos dos membros inferiores que caracterizam as 
diferentes patologias nos indivíduos em estudo. 
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Resultados da Polissonografia (n=25) 
Dados polissonográficos Patologia 
Género 
Feminino(n=14) Masculino(n=11) 
Média ± 
Desvio-padrão 
P 
Média± 
Desvio-padrão 
P 
TTS (minutos) DMPMS 429,1 ± 16,2 
p=0,831 
430,7 ± 108,7 
p=0,427 
SPI 425,4 ± 35,4 423,3 ± 124,3 
Eficiência do sono DMPMS 80,2 ± 6,3 
p=0,071 
80,4 ± 14,3 
p=0,335 
SPI 72,8 ± 7,9 70,3 ± 21,3 
Latência do sono N1 (em 
minutos) 
DMPMS 55,8 ± 34,2 
p=0,541 
57,5 ± 50,7 
p=0,708 
SPI 64,6 ± 32,3 68,2 ± 26,2 
Latência do sono N2 (em 
minutos) 
DMPMS 58,20 ± 35,1 
p=0,410 
60,4 ± 49,1 
p=0,708 
SPI 61,99 ± 36,1 69,8 ± 26,5 
Latência do sono REM 
(em minutos) 
DMPMS 156,28 ± 76,8 
p=0,793 
114,2 ± 86,1 
p=0,351 
SPI 163,40 ± 101,1 165,1 ± 78,3 
WASO DMPMS 115,4 ± 71,1 
p=0,170 
96,8 ± 35,6 
p= 0,199 
SPI 89,6 ± 54,9 80,5 ± 34,8 
Fase 1NREM (%) DMPMS 13,6 ± 1,2 
p=0,506 
12,6 ± 20,8 
p=0,165 
SPI 14,2 ± 2,1 14,0 ± 2,5 
Fase 2NREM (%) DMPMS 62,1 ± 4,5 
p=0,398 
65,2 ± 20,6 
p=0,354 
SPI 58,0 ± 11,7 56,3 ± 11,1 
Fase 3NREM (%) DMPMS 17,3 ± 4,2 
p=0,442 
9,7 ± 6 
p=0,567 
SPI 19,3 ± 5,2 12,7 ± 8,6 
Fase REM (%) DMPMS 17 ± 6,2 
p=0,390 
17,2 ± 3,3 
p=0,440 
SPI 14,2 ± 5,5 15,1 ± 5,4 
Nº de mudanças de fases 
do sono 
DMPMS 105,7 ± 50,0 
p=0,350 
97,6 ± 34,6 
p=0,299 
SPI 124,4 ± 85,6 135,5 ± 21,9 
Nº microdespertares DMPMS 62,3 ± 34,3 
p=0,789 
56,7 ± 27,8 
P= 0,878 
SPI 93,7 ± 78,1 89,4 ± 15,8 
Nº microdespertares 
associados aos MP 
DMPMS 24,3 ± 13,5 
p=0,687 
26,8 ± 1,4 
p=0,316 
SPI 16,6± 9,6 17,3 ± 22,2 
Nº de movimentos dos 
membros isolados 
DMPMS 308,9 ± 103,2 
p=0,697 
130,7 ± 108,60 
p=0,181 
SPI 314,7 ± 124,1 155,8 ± 135,1 
Índice de 
microdespertares (totais) 
DMPMS 19,3 ± 6,2 
p=0,567 
11,8 ± 3,4 
p=0,895 
SPI 9,7 ± 4,5 8,9 ± 5,6 
Índice de 
microdespertares 
associados aos MP 
DMPMS 8,8 ± 4,9 
p=0,048 
4,4 ± 2,1 
p=0,030 
SPI 2,6 ± 14,6 3,6 ± 2,7 
Índice de MPS (nº /hora de 
sono) 
DMPMS 3,6 ± 2,1 
p=0,685 
2,4 ± 2,3 
p=0,370 
SPI 1,5 ± 2,0 1,9 ± 2,5 
Índice MP (nº /hora de 
sono) 
DMPMS 29,9 ± 26,6 
p=0,672 
19,5 ± 17,6 
p=0,532 
SPI 46,1 ± 30,9 24,5 ± 19,2 
Índice de MP em vigília DMPMS 64,6 ± 51,2 
p= 0,912 
55,3 ± 34,6 
p=0,234 
SPI 89,1 ± 56,7 60,0 ± 45,8 
Tabela 3 - Comparação dos dados polissonográficos e dos movimentos dos membros inferiores  (segundo o género e 
as populações em estudo, DMPMS e SPI) 
 
Pela aplicação do Teste de Mann-Whitney apenas se encontram 
diferenças estatisticamente significativas no índice de microdespertares 
associados aos movimentos de pernas por hora de sono, tanto no género 
feminino como masculino. Nos indivíduos com DMPMS o valor médio de 
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microdespertares associados aos movimentos de pernas por hora de sono foi 
maior comparativamente aos indivíduos com SPI (p=0,048; p=0,003 
respectivamente). 
Os indivíduos com DMPMS apresentam valores médios de Tempo total 
de Sono (TTS em minutos), Eficiência de sono, WASO – tempo acordado 
durante o sono, número de microdespertares associados aos MP, índice de 
microdespertares totais e o índice de movimentos periódicos no sono 
superiores aos indivíduos com SPI.  
Os indivíduos com SPI apresentam uma Latência para o  sono N1, N2 
do sono NREM (em minutos)  e uma Latência para o sono REM, o número de 
mudanças de fases do sono, o número de microdespertares, o número de 
movimentos dos membros isolados, o índice de movimentos de pernas (nº/hora 
de sono) e o índice de movimentos de pernas em vigília superiores aos 
indivíduos com DMPMS. 
Ao avaliar as percentagens das diferentes fases do sono indicam uma 
má arquitectura de sono. Nos dois grupos de indivíduos há um aumento de 
sono superficial (Fases N1 e N2 do sono NREM), uma diminuição do sono 
lento profundo (Fase N3 do sono NREM) e da fase de sono REM. 
Contudo estas diferenças encontradas não são estatisticamente 
significativas, mas podem contribuir para explicar queixas dos pacientes quanto 
à qualidade do sono. 
Para os parâmetros avaliados relativos aos movimentos dos membros, 
pode-se verificar que o número de microdespertares associados aos MP e o 
índice de MPS (nº/hora de sono) são superiores nos indivíduos com DMPMS, 
tanto do género feminino como masculino.  
Para os indivíduos com SPI o número de movimentos dos membros 
isolados, o índice de MP (nº/hora de sono) e o índice de MP em vigília são 
superiores aos indivíduos com DMPMS e no género feminino. 
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Na tabela 4, são apresentados as médias e desvios padrão dos valores 
máximos, médios e mínimos da FC registados durante o estudo 
polissonográfico. 
 
Resultados da Frequência Cardíaca (n=25) 
Dados FC Patologia 
Género 
Feminino Masculino 
Média ± 
Desvio-padrão 
p 
Média 
Desvio-padrão 
P 
Valores médios 
DMPMS 62,8 ± 11,67 
p=0,121 
68,5 ± 15,29 
p=0,892 
SPI 73,5 ± 12,31 67 ± 19,02 
Valores máximos 
DMPMS 113,1 ± 16,66 
p=0,098 
127 ± 14,03 
p=0,557 
SPI 129,9 ± 18,16 131,8 ± 8,995 
Valores mínimos 
DMPMS 44,6 ± 7,32 
p=0,111 
51,6± 7,52 
p=0,137 
SPI 50,6± 5,65 43,3 ± 9,25 
Tabela 4 – As médias e desvio padrão dos valores máximos, médios e mínimos da FC (segundo a   patologia e 
o género dos indivíduos) 
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3.3 – Caracterização das componentes espectrais 
 
 Com o objectivo de estudar os efeitos espectrais dos movimentos de 
perna no ECG de sono nos doentes com SPI e DMPMS e entre géneros que 
constituem a amostra, foi analisado o comportamento das diferentes bandas de 
ECG marcadas nos momentos de avaliação espectral imediatamente antes e 
imediatamente depois evento motor. 
Nas tabelas seguintes, encontram-se representados os valores da 
análise espectral para cada componente, sob a forma de média±desvio-padrão 
e os respectivos valores dos testes de comparação entre grupos. 
 3.3.1 – Comportamento das componentes espectrais segundo 
a patologia  
 
Comportamento da componente LF segundo a patologia 
 
DMPMS (n= 14) SPI (n= 11)  
Média ± Desvio-
padrão 
Média ± Desvio-
padrão 
P 
LF antes do 
movimento 
4155,90 ± 1678,53 3433, 24 ± 1433,24 p=0,27* 
LF depois do 
movimento 
7981,23 ± 6327,80 5055,99 ± 981,72 p= 0,11* 
p p=0,025* p=0,003*  
Tabela 5 – Comportamento da componente espectral LF segundo as patologias em estudo, DMPMS e SPI  
(* Teste não-paramétrico de Man-Whitney) 
 
Ao observar a Tabela 5 verifica-se que a diferença no comportamento da 
componente LF média durante o período antes do movimento e o período 
depois do movimento nos indivíduos com DMPMS é estatisticamente 
significativa (p=0,025). A diferença no comportamento da componente LF 
médio durante o período antes do movimento e o período depois do movimento 
nos indivíduos com SPI é estatisticamente significativa (p=0,003). 
Para o componente LF para cada patologia (SPI e DMPMS) não se 
verificaram diferenças estatisticamente significativas nem antes nem depois do 
evento motor. 
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Comportamento da componente HF segundo a patologia 
 
DMPMS (n= 14) SPI (n= 11)  
Média ± Desvio-
padrão 
Média ± Desvio-
padrão 
P 
HF antes do 
movimento 
2814,92 ± 1197,82 1797,73 ± 836,32 p=0,03* 
HF depois do 
movimento 
4515,21 ± 2068,24 3120,01 ± 1253,55 p=0,05* 
p p=0,002* p=0,012*  
Tabela 6 – Comportamento da componente espectral HF segundo as patologias em estudo, DMPMS e SPI.  
(* Teste não-paramétrico de Man-Whitney) 
 
 
A diferença no comportamento da componente HF média durante o 
período antes do movimento nos indivíduos com DMPMS (2814,92 ± 1197,82) 
e o mesmo período nos indivíduos com SPI (1797,73 ± 836,32) é 
estatisticamente significativa, uma vez que o p=0,03. Contudo, ao avaliar a 
diferença no comportamento da componente HF médio durante o período antes 
do movimento e o período depois do movimento nos indivíduos com DMPMS é 
estatisticamente significativa (p=0,05). 
A diferença no comportamento da componente HF média durante o 
período depois do movimento nos indivíduos com DMPMS (4515,21 ± 2068,24) 
e o mesmo período nos indivíduos com SPI (3120,01 ± 1253,55) é 
estatisticamente significativa, uma vez que p <0,05. Ao avaliar a diferença no 
comportamento da componente HF médio durante o período antes do 
movimento e o período depois do movimento nos indivíduos com DMPMS é 
estatisticamente significativa (p <0,05). 
 
 
Comportamento da relação LF/HF segundo a patologia 
 
DMPMS (n= 14) SPI (n= 11)  
Média ± Desvio-
padrão 
Média ± Desvio-
padrão 
P 
LF/HF antes do 
movimento 
2,12 ± 0,53 2,84 ± 1,70 p=0,20* 
LF/HF depois do 
movimento 
2,15 ± 0,44 2,82 ± 1,30 p=0,13* 
P p=0,642* p=0,866*  
Tabela 7 – Comportamento da relação LF/HF segundo as patologias em estudo, DMPMS e SPI. 
(* Teste não-paramétrico de Man-Whitney) 
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Na relação LF/HF quando comparados os momentos imediatamente 
antes e imediatamente depois do movimento, tanto para a SPI e o DMPMS, 
assim como quando avaliado cada momento em cada patologia não se 
verificaram diferenças estatisticamente significativas (p> 0,05). 
3.3.2 – Comportamento das componentes espectrais segundo 
o género 
 
Comportamento da componente LF segundo o género 
 
Feminino (n=14) Masculino (n=11)  
Média ± Desvio-
padrão 
Média ± Desvio-
padrão 
p 
LF antes do 
movimento 
3917,67 ± 1669,01 3737,15 ± 1548,10 p=0,78* 
LF depois do 
movimento 
7326,59 ± 6282,33 5889,16 ± 2392,46 p= 0,48* 
P p=0,043* p=0,002*  
Tabela 8 – Comportamento da componente espectral LF segundo o género. (* Teste não-paramétrico de Man-Whitney) 
 
 
Na observação da Tabela 8, verifica-se que a diferença no 
comportamento da componente LF média durante o período antes do 
movimento e durante o período depois do movimento nos indivíduos do sexo 
feminino é estatisticamente significativo, uma vez que o p <0,05. 
A diferença no comportamento da componente LF média durante o 
período antes do movimento e durante o período depois do movimento nos 
indivíduos do sexo masculino é estatisticamente significativo, uma vez que o p 
<0,05. 
 
Comportamento da componente HF segundo o género 
 
Feminino (n=14) Masculino (n=11)  
Média ± Desvio-
padrão 
Média ± Desvio-
padrão 
P 
HF antes do 
movimento 
2528,38 ± 1238,38 2162,42 ± 1061,05 p=0,44* 
HF depois do 
movimento 
3938,30 ± 1601,47 3854,25  ± 2234,48 p=0,91* 
P p=0,006* p=0,003*  
Tabela 9 – Comportamento da componente espectral HF segundo o género. (* Teste não-paramétrico de 
Man-Whitney) 
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A diferença no comportamento da componente HF médio durante o 
período antes do movimento e durante o período depois do movimento nos 
indivíduos do sexo feminino é estatisticamente significativo, uma vez que o 
p<0,05 
A diferença no comportamento da componente HF médio durante o 
período antes do movimento e durante o período depois do movimento nos 
indivíduos do sexo masculino é estatisticamente significativo, uma vez que o 
p<0,05. 
 
 
Contudo, pode-se constatar que ao avaliar o comportamento da 
componentes LF e HF, em cada período de estudo (antes e depois do 
movimento) e em cada grupo de indivíduos (género feminino e masculino) não 
se verificaram diferenças estatisticamente significativas (p>0,05). 
 
Comportamento da relação LF/HF segundo o género 
 
Feminino (n=14) Masculino (n=11)  
Média ± Desvio-
padrão 
Média ± Desvio-
padrão 
P 
LF/HF antes do 
movimento 
2,71 ± 1,57 2,09 ± 0,36 p=0,18* 
LF/HF depois do 
movimento 
2,73 ± 1,21 2,08 ± 0,23 p=0,07* 
P p=0,854* p=0,909*  
Tabela 10 – Comportamento da relação LF/HF segundo o género.  
(* Teste não-paramétrico de Man-Whitney) 
 
Na relação LF/HF quando comparados os momentos imediatamente 
antes e imediatamente depois do movimento, para cada género assim como 
quando avaliado cada momento em cada género não se verificaram diferenças 
estatisticamente significativas (p> 0,05). 
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4 – Discussão dos Resultados 
 
  
 Os distúrbios dos movimentos durante sono são uma das maiores 
causas de queixas de insónias, interrupção do sono e de sonolência diurna 
excessiva ou cansaço que interfere negativamente com a actividade diária. 
O DMPMS representa um distúrbio motor caracterizado por movimentos 
simples e estereotipados dos membros que perturbam o sono levando a sua 
fragmentação (Thorpy, 2005). É um distúrbio independente, na qual o doente 
pode não apresentar mais nenhum problema de saúde, físico ou mental, que 
explique as queixas de insónias ou sonolência diurna excessiva. Assim, o 
DMPMS é a causa da fragmentação do sono, sensação de sono não reparador 
ou outra qualquer queixa do doente (Saletu et al., 2002). Há situações em que 
estes distúrbios, também, se reflectem durante a vigília, como é o caso da SPI. 
As causas destas duas patologias ainda não estão bem definidas, mas são 
consideradas distúrbios neurológicos do controlo motor (Stepnowsky et al., 
2007). 
Os pacientes com SPI têm queixas de formigueiro desagradável ou até 
mesmo sensações muito dolorosas, geralmente nos membros inferiores, que 
pioram ao fim do dia ou em repouso. 
A SPI é um distúrbio neurológico e sensoriomotor que se caracteriza por 
uma sensação desagradável nos membros inferiores provocando uma 
necessidade irresistível de movimentar as pernas (Hornyak et al., 2005; 
Montplaisir et al., 2005) que interfere com a capacidade em iniciar e consolidar 
o sono, levando a privação crónica do sono. 
 Os estudos da análise da variabilidade cardíaca relacionada com os 
movimentos dos membros durante o sono têm sido cada vez mais utilizados 
em investigações recentes com intuito de encontrar justificação científica para 
os distúrbios de sono, as manifestações, sinais e sintomas dos doentes (Sforza 
et al, 2004; Hornyak et al, 2005). 
 
A amostra de pacientes com DMPMS tem uma média de idades entre 
38±11,48 anos nas mulheres e 57±8,85 anos nos homens. Os indivíduos com 
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SPI têm idades compreendidas entre 46±9,72 nas mulheres e 47±18,64 nos 
homens. A prevalência destas patologias aumenta com a idade.   
No DMPMS, a prevalência desta patologia é maior nos indivíduos com 
mais idade (nos indivíduos idosos, a prevalência é de 45%), sem diferenças 
evidentes entre homens e mulheres (Stepnowsky et al., 2007). A elevada 
prevalência aponta para a existência de movimentos repetitivos durante o sono 
(Stepnowsky et al., 2007). Há estudos recentes que sugerem que este distúrbio 
pode ser mais comum em populações mais jovens (Saletu et al, 2004) e em 
crianças com o Distúrbio de Défice de Atenção e Hiperactividade. A SPI está 
identificada em indivíduos de todas as faixas etárias, segundo Nichols em 
2003, a prevalência desta patologia era de 3 a 15% na população em geral, 
contudo em estudos em unidades cuidados primários, a prevalência aumenta 
para 24% (Nichols et al., 2003). O estudo REST- General Population Study, em 
2007, a prevalência da SPI era de 7,2% na população adulta (Sotelo, 2007). 
Os Distúrbios dos movimentos são mais prevalentes em mulheres 
(Sotelo, 2007; Montplaisir et al, 2005).   
Estudo epidemiológico, em que envolveu cerca de 1000 pessoas 
verificou-se uma diferença significativa entre género feminino e masculino, 
sendo 22% e 12% respectivamente (Saletu et al., 2002). Outro estudo, este 
realizado na Suécia, em indivíduos com idades compreendidas entre 18 e 64 
anos verificou que 11,4% das mulheres sofriam de SPI, enquanto na população 
masculina essa prevalência era de 5,8% (Saletu et al., 2002). 
Neste estudo, a amostra também é composta por mais mulheres (n=14 
mulheres, n=11 homens), o que corrobora com a maioria dos estudos que 
indicam que estas patologias ocorrem mais no sexo feminino. Isto é suportado 
pelo facto de se registar um aumento dos distúrbios dos movimentos nocturnos 
durante a gravidez (principalmente no último trimestre), quando há um aumento 
dos níveis de estrogénio (Berger et al., 2004). A gravidez é considerada um 
factor de risco para o início ou agravamento dos sintomas de SPI. Contudo 
ainda não é conhecido nenhum mecanismo etiopatogénico de correlação entre 
este distúrbio e a gravidez (Manconi et al., 2004). 
 
Sabe-se que a VFC pode ser significativamente influenciada por várias 
condicionantes, como por exemplo alguns fármacos, que agem directa ou 
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indirectamente no SNA (sedativos, analgésicos e anestésicos que deprimem o 
SNA) (Ravesntwaaij – Arts et al., 1993), pelo tabaco em que o uso contínuo da 
nicotina provoca um aumento da frequência cardíaca, pelo aumento do 
componente LF e diminuição do componente HF (Yung et al., 2003) e a idade. 
Stein (1997) e Antelini e os seus colaboradores (2004), verificaram que os 
índices da VFC sofrem alterações com o avançar da idade, tanto no domínio de 
tempo como no domínio de frequência (Stein et al., 1997; Antelini et al., 2004). 
A VFC como outros fenómenos fisiológicos reflecte uma complexa 
interacção entre células, tecidos e órgãos que são influenciados por diversos 
fenómenos fisiológicos e patológicos. A metodologia utilizada está de acordo 
com as normas da Task Force of the European Society of Cardiology and the 
North American Society of Pacing and Electrophysiology. Os métodos 
utilizados, domínio – tempo e domínio – frequência, foram analisados através 
de índices que se correlacionam entre si. A componente LF está relacionada 
com uma combinação de influências simpática e parassimpática influenciadas 
pela termorregulação, tónus vasomotor, sistema renina-angiotensina-
aldosterona e reflexo barorreceptor. A componente HF é predominantemente 
influenciada pela actividade parassimpática, sendo esta banda de frequência 
influenciada pela frequência respiratória. A razão LF/HF é considerada uma 
medida de balanço simpático-vagal e consequentemente reflecte as 
modulações simpáticas (Malik et al., 1996; Grupi et al., 1994). 
 
Para as duas patologias em estudo, DMPMS e SPI, quando avaliado o 
momento imediatamente antes do evento e o momento imediatamente depois 
do evento, segundo a componente LF, verifica-se que existe diferença 
estatisticamente significativa. Este resultado faz considerar que nos 2 grupos 
de pacientes esta actividade registada, expressa pelo aumento da FC, teve 
lugar após o evento motor nas duas patologias. Este resultado vem confirmar 
resultados de estudos anteriores que revelaram que ocorre uma activação do 
sistema nervoso simpático durante os eventos motores. Winkelman, em 1999, 
verificou que em todos os pacientes com DMPMS, há um aumento semelhante 
da FC, 10 batimentos antes e depois do início do evento motor. O aumento da 
FC começa gradualmente a notar-se 3 batimentos antes do início do evento 
motor  e aumenta logo após o início do evento motor e rapidamente começa a 
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diminuir até voltar a FC de base (Winkelman, 1999). A esta mesma conclusão, 
chegou E. Sforza e os seus colaboradores quando compararam os resultados 
das PSG realizadas em 12 pacientes com SPI e/ou DMPMS, na análise 
espectral do ECG e do EEG em períodos de 10 segundos antes e 10 segundos 
depois do início do evento motor. Independentemente do tipo de movimento 
(associados ou não a microdespertares ou complexos K) estavam associados a 
um padrão autonómico e EEG característico e verificaram um aumento abrupto 
da actividade delta e teta no EEG e um aumento da FC – taquicardia - perto do 
início do evento motor, independentemente da presença ou não de 
microdespertares, seguido de um aumento progressivo das frequências rápidas 
do EEG e da FC nos primeiros segundos, com um pico entre o 1º e 3º 
segundos após o início do evento motor. Esta reacção encontra-se aumentada 
na presença de microdespertares ou surtos de actividade de ondas lentas. 
Verificaram também que a activação autonómica não associada a 
microdespertares está associada a diminuição da vigilidade em indivíduos 
saudáveis (Sforza et. al, 2002). No momento após o evento motor verificou-se 
uma diminuição da FC e da amplitude espectral do EEG com valores abaixo do 
nível basal.  
Sforza e os seus colaboradores concluíram que estas alterações no 
tónus cardíaco e na actividade cerebral antes do início do evento motor podem 
ser consideradas uma activação transitória do sono como resposta ao 
despertar (Sforza et al. 2002). 
Sforza e seus colaboradores (2000) testaram a hipótese da resposta dos 
microdespertares espontâneos incidir com o aparecimento de actividade 
simpática, progredindo para padrões no EEG de sono sincronizados, como a 
actividade delta lenta, surtos de complexos K e microdespertares no final. 
Usando a análise temporal das variações cerebrais e autonómicas ao longo 
dos despertares, concluíram que há um padrão de EEG estereotipado e uma 
resposta autonómica que consiste num aumento da frequência cardíaca e 
frequências rápidas do EEG, que se revelaram maiores na presença de 
microdespertares corticais e com início no primeiro segundo antes da 
ocorrência do microdespertar (Sforza et al, 2000). 
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Quando avaliados os dois momentos em separado, isto é, o momento 
imediatamente antes do evento motor e o momento imediatamente depois do 
evento motor, para cada patologia e segundo a componente LF, verificou-se 
não existir diferença estatisticamente significativa, o que faz considerar que não 
há diferenças no espectro da banda LF definidas para os dois grupos de 
pacientes em estudo. Contudo, Saletu e os seus colaboradores, em 2002 
verificaram entre indivíduos com SPI e DMPMS a função cerebral, a 
psicopatologia e os achados objectivos e subjectivos da qualidade de sono e 
vigília, comparando-os com um grupo de indivíduos saudáveis. Esta amostra 
era constituída por 33 indivíduos com SPI e 26 com DMPMS. Os indivíduos 
com SPI apresentavam uma qualidade de vida inferior enquanto os indivíduos 
com DMPMS apresentavam maiores níveis de sonolência diurna. Para os 
indivíduos com SPI, a eficiência de sono e tempo total de sono estava 
diminuído, enquanto o número e índice de microdespertares, o número de MPS 
no sono e em vigília estava aumentado em ambos os grupos em comparação 
com o grupo de controlo. Os doentes com SPI demonstraram diferenças 
significativas na função electrofisiológica (Saletu et al., 2002). 
 
Em relação à componente HF, na avaliação dos resultados do momento 
imediatamente antes e imediatamente depois verificou-se a existência de 
diferença estatisticamente significativa. Este resultado faz considerar que o SN 
parassimpático tem influência na FC, diminuído o seu valor. Para cada evento 
motor, a FC mostra um padrão típico: Taquicardia – Bradicardia, indicando uma 
activação através do evento motor seguindo-se um efeito inibitório. 
Segundo vários estudos, verificou-se que o sistema cardiovascular é 
continuamente modulado pela interacção entre os nervos simpáticos e 
parassimpáticos e as suas actividades são modificadas durante o sono se 
comparada com as da vigília. Durante o dia, a actividade simpática é mais alta 
e à noite a actividade parassimpática é mais pronunciada (Wolk et al., 2005; 
Guilleminault et al., 2005).  
Quando se avaliaram os dois momentos (momento imediatamente antes 
e momento imediatamente depois) em separado para cada patologia, verificou-
se que também há diferença estatisticamente significativa, o que quer dizer que 
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a actividade parassimpática actua nos dois momentos, mas de forma mais 
intensa nos DMPMS. 
Normalmente, os MPS são acompanhados por despertares ou sinais de 
microdespertares visíveis no traçado de EEG. Contudo, ainda é um assunto um 
pouco controverso pelo motivo de não estar bem clarificado se os despertares 
desencadeiam os movimentos dos membros ou se os microdespertares e os 
movimentos dos membros são expressões independentes do mesmo 
mecanismo. Segundo Hornyak e os seus colaboradores em 2007, mostraram 
que alterações no ECG e EEG estão associados aos eventos motores e que há 
um aumento da actividade Delta e consequente aumento da FC antes do início 
do movimento dos membros (Hornyak et al., 2007). 
Ferrilo e os seus colaboradores analisaram os padrões temporais das 
alterações cardíacas e da actividade do EEG que aconteciam em simultâneo 
com os MPS no sono NREM em 5 pacientes com DMPMS sem sintomas de 
SPI. Para este estudo, utilizaram outra técnica de análise – o método de 
domínio frequência-tempo, verificando que o início do evento motor é precedido 
por uma activação significativa da FC e da potência espectral da actividade 
electroencefalográfica de frequência Delta, começando entre 4,25 a 3 
segundos, respectivamente, antes do início do evento motor. Verificaram que 
todas das bandas de frequência do EEG definidas mostravam uma deflexão 
positiva significativa correspondendo ao início dos eventos motores. A relação 
temporal entre a actividade Delta, activação cardíaca e início do MPS existente 
leva a que este fenómeno seja considerado uma condição preparatória que 
envolve os sistemas nervoso central e autónomo, exercendo uma função 
permissiva na actividade dos neurónios motores espinhais (Ferrilo et al, 2004). 
 
Quanto à avaliação dos resultados obtidos da comparação da relação 
LF/HF entre os diferentes períodos, (momento imediatamente antes e momento 
imediatamente depois do evento motor para os indivíduos com DMPMS e para 
os indivíduos com SPI e o momento imediatamente antes do evento motor para 
as duas patologias e o momento imediatamente depois para as duas 
patologias) não se verificaram diferenças estatisticamente significativas. 
Contudo, a tendência para a componente LF tem maior influência nesta relação 
o que é justificado pela ocorrência da activação simpática. Estas observações 
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são consistentes com os outros resultados obtidos durante os microdespertares 
espontâneos, durante os eventos motores e eventos respiratórios que ocorrem 
no sono, todos caracterizados pela activação de uma resposta reflexa 
estereotipada que implica essencialmente uma activação simpática (Sforza et 
al. 2005).  
 
Uma outra questão que surgiu ao longo desta investigação foi a 
influência do género dos pacientes das patologias em estudo. Em estudos 
epidemiológicos com grandes amostras de indivíduos, verificaram-se duas 
situações: ao nível da sintomatologia, a prevalência é maior nas mulheres do 
que nos homens, mas, por outro lado, quando se realiza uma PSG, os homens 
tem maior índice de MP (Nicolas et al., 1999). Segundo Montplaisir (1999) mais 
de 80% dos indivíduos com SPI tem movimentos periódicos do sono. As 
alterações associadas aos MPS podem ser na FC e na actividade eléctrica do 
EEG (Gosselin et al., 2003). 
 Estudos realizados para avaliar a variabilidade da frequência cardíaca 
em populações saudáveis verificaram que os pacientes do sexo feminino têm 
frequências cardíacas mais elevadas do que os homens, em particular em 
idades mais jovens. Na faixa etária entre os 40-50 anos, essa diferença é mais 
evidente. Ramaekers e os seus colaboradores estimaram essa diferença em 5 
batimentos por minuto. (Britton et al, 2004, Ramaekers et al, 1998). Outros 
estudos têm relatado importantes alterações no controlo autonómico da FC em 
função da idade, da condição física e em indivíduos de géneros diferentes 
(Task Force, 1996; Kuo et al., 1999). As alterações da VFC decorrentes do 
envelhecimento parecem estar associadas a níveis hormonais após a 
menopausa (Ribeiro et al., 2001; Mercuro et al., 2000). 
Elsenbruch em 1999 investigou a actividade autonómica através as 
análise espectral da frequência cardíaca durante as diferentes fases do sono, 
NREM e REM e durante a vigília em indivíduos do sexo feminino e sexo 
masculino. Neste estudo, a amostra era constituída por 24 voluntários, 14 
mulheres e 10 homens que realizaram PSG com monitorização 
electrocardiográfica. Nos dados da análise espectral da VFC durante as 3 fases 
verificaram-se alterações na actividade do sistema nervoso autónomo. Na Fase 
de Sono REM verificou-se um domínio simpático, pela diminuição da 
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componente HF e aumento da componente LF. Nos indivíduos de sexo 
masculino ficou demonstrado um aumento da relação LF/HF durante o sono 
REM, uma diminuição da componente HF durante a vigília e um aumento 
durante o sono lento profundo (N3). No componente LF não se registaram 
diferenças significativas entre os géneros e as diferentes fases (Elsenburch et 
al., 1999). 
Estes resultados confirmaram que existem diferenças na actividade 
autonómica entre indivíduos de géneros diferentes e em diferentes fases do 
sono, em que há alterações marcadas entre o sono REM e NREM. Estes 
dados também sugerem as diferenças entre géneros na função autonómica 
durante a vigília e o sono, com uma diminuição do tónus vagal durante a vigília 
e um aumento da actividade simpática durante o sono REM nos homens 
(Elsenburch et al., 1999). 
 
Neste trabalho, os resultados obtidos para cada grupo de indivíduos 
(feminino e masculino), na avaliação no momento imediatamente antes e no 
momento imediatamente depois, tanto no comportamento do componente LF 
como no componente HF verifica-se um aumento significativo no momento 
após o evento motor.  
Gosselin e os seus colaboradores, em 2003, verificaram que MPS 
podem estar associados a alterações no EEG, como microdespertares e a 
variações cardíacas registadas na realização da PSG nocturna em indivíduos 
de sexos diferentes. Há evidências muito consistentes de diferenças nos 
mecanismos de controlo neuronal em repouso e em respostas a estímulos 
diferentes em indivíduos de géneros diferentes. Em particular, a análise da 
variabilidade da FC mostra que as mulheres têm uma maior influência 
parassimpática sobre a FC de repouso (Gosselin et al., 2003). 
O estudo realizado por Gosselin e os seus colaboradores (2003) 
verificou que as alterações do comportamento cardíaco associado a estímulos 
tais como MP ou microdespertares, entre indivíduos de diferentes géneros não 
afectava muito a magnitude, mas a duração do episódio de taquicardia era 
mais prolongado nas mulheres do que nos homens. As diferenças entre os 
géneros diminuem a partir do momento em que a mulher entra na menopausa, 
sugerindo uma explicação hormonal. Esta opinião é corroborada pela 
  
81 
constatação de que as mulheres sofrem alterações autonómicas acentuadas 
durante o ciclo menstrual. Sato e os seus colaboradores (Sato et al., 1995) 
observaram as componentes LF e HF foram maiores durante a fase luteínica e 
a fase folicular, sugerindo que as actividades do SN simpático predominam na 
fase luteínica. Também Huikuri (Huikuri et al., 1996) explorou as 
consequências da adopção terapêutica de reposição hormonal entre os 40 e 60 
anos de idade e encontrou aumentos nos valores de SDNN (Desvio-padrão de 
todos os intervalos RR normais), componente HF e LF, mas sem relação com o 
valor da FC (Britton et al., 2004).  
Os resultados encontrados são, também, confirmados com outras 
investigações que reportam que existem diferenças na modulação autonómica 
entre homens e mulheres e que esta variação diminui com a idade (Neves et 
al., 2006).  
 
Quando avaliado, separadamente, o momento imediatamente antes e o 
momento imediatamente depois verificou-se que não existe diferenças entre 
géneros. Estas evidências não são consistentes com outros estudos, em que 
se verificam alterações cardíacas entre indivíduos de géneros diferentes em 
resposta a diferentes estímulos e em repouso (Dart et al., 2002, Gosselin et al., 
2003). 
Neves e os seus colaboradores tentaram investigar a análise dos índices 
espectrais da VFC em homens de meia-idade e mulheres em pós-menopausa. 
Estudaram 10 homens de meia-idade e 14 mulheres em pós-menopausa que 
não faziam terapêutica hormonal. A FC e os intervalos RR foram obtidos 
através de ECG, durante 8 minutos em repouso, nas posições de decúbito 
dorsal e sentado. Nos resultados obtidos, entre os dois grupos, as mulheres 
apresentavam maiores valores da banda HF e menores valores da banda LF e 
da razão LF/HF em relação aos homens. Quando comparados dentro do 
mesmo grupo, não verificaram diferenças estatisticamente significativas nos 
índices da VFC entres as posições em estudo. Estes investigadores chegaram 
a conclusão que há uma maior modulação vagal e menor actividade simpática 
no controlo autonómico da FC para as mulheres em comparação aos homens. 
Isto quer dizer que as diferenças autonómicas relacionadas com o género não 
se devem unicamente aos níveis hormonais (Neves et al., 2006). 
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Neste estudo, ao observar os valores médios de cada componente LF, 
HF e a relação LF/HF, verificou-se que os valores do sexo feminino eram 
ligeiramente superiores aos do sexo masculino o que pode indicar uma maior 
influência do SNA, o que reflecte uma maior actividade simpática e uma menor 
actividade vagal ou parassimpática sobre o nódulo sinoauricular no sexo 
feminino. Ramaeckers, em 1998, verificou através da análise da variabilidade 
da FC, que as mulheres têm uma maior influência do SN parassimpático na FC 
durante o repouso (Ramaeckers et al., 1998). Os valores da componente HF, 
no sexo feminino são superiores aos valores médios no sexo masculino, o que 
pode sugerir uma maior influência da actividade parassimpática.  
A variabilidade da frequência cardíaca é condicionada por vários 
factores, entre eles, o sexo. Segunda a literatura, os homens com idade 
superior a 50 anos apresentam, predominantemente, uma VFC mais baixa 
quando comparados com mulheres da mesma faixa etária (Migliaro et al., 2001; 
Bigger et al., 1996). 
 
Na razão LF/HF quando avaliado tanto o momento imediatamente antes 
e o momento imediatamente depois para ambos os géneros e quando 
avaliados estes dois momentos separadamente, não se verificaram diferenças 
estatisticamente significativas. Contudo, como os valores médios para o 
componente LF são mais elevados nos indivíduos de sexo feminino em 
comparação ao componente HF, podem indicar uma maior predominância da 
actividade simpática durante os eventos motores. Isto acontece pelo facto 
destes distúrbios terem uma maior incidência nos indivíduos do género 
feminino. 
 
A maior limitação deste trabalho foi não ter sido usada uma amostra de 
controlo, podendo ser um factor importante para a interpretação e comparação 
dos resultados. Outra limitação, foi o número de indivíduos em estudo. Deveria 
ter sido usada uma amostra maior e com um número igual de indivíduos do 
mesmo género. 
Assim, apesar das limitações, o presente trabalho abre algumas 
perspectivas para futuros protocolos de investigação na área do sono e análise 
da variabilidade da frequência cardíaca. É importante identificar-se bem as 
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diferentes variações da frequência cardíaca no sono, durante a ocorrência de 
vários eventos para perceber as várias alterações específicas da actividade 
autonómica de cada indivíduo. 
Através da análise da VFC pode-se caracterizar a regulação autonómica 
cardiovascular nos vários indivíduos e em diversas patologias e o risco destas 
alterações para a saúde. 
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5 -Considerações Finais  
 
 Após a realização do estudo, em seguida, serão apresentadas as 
principais conclusões, tendo em conta os resultados e a respectiva discussão 
descritos no capítulo anterior. 
Um dos principais pontos do estudo deste trabalho de investigação foi a 
caracterização das alterações da variabilidade da frequência cardíaca a 
associada a movimentos dos membros inferiores, em intervalos de tempo 
estabelecidos, isto é, imediatamente antes e após os mesmos. Com isto, foi 
possível depreender que a actividade simpática e parassimpática sofre 
influência e variações que advêm dos eventos que ocorrem durante o sono de 
cada indivíduo. Estes comportamentos podem caracterizar cada uma das 
patologias em causa, visto existir uma activação autonómica medida pelo 
aumento da FC. 
Dados os critérios de exclusão definidos para este estudo, 
nomeadamente o facto de se terem excluído indivíduos portadores de outros 
distúrbios de sono tais como SAOS e Narcolepsia, a presença de distúrbios 
psiquiátricos e doenças do Sistema Nervoso Central, a administração de 
qualquer tipo de fármaco que alterasse a actividade eléctrica cerebral registada 
pelo EEG e a presença de alguma patologia cardíaca que não permitisse o uso 
da Análise Espectral da Variabilidade da Frequência Cardíaca reduziu a 
amostra deste estudo de investigação.  
Um dos factores limitativos deste estudo foi o facto da amostra ser 
apenas de 25 indivíduos, 11 dos quais com Síndrome de Pernas Inquietas e 14 
com DMPMS. O ideal seria incluir mais indivíduos e mais variáveis que 
contribuíssem para explicar as queixas e sintomas destes doentes, assim como 
na análise da variabilidade cardíaca verificar se as alterações encontradas têm 
a sua relevância clínica. 
É de extraordinária importância a realização desta análise noutras fases 
do sono para além da Fase 2NREM, para possível comparação em diferentes 
partes da noite assim como durante períodos de vigília. Outro ponto por 
investigar foi o comportamento destas componentes espectrais durante outros 
movimentos dos membros, ou em casos de SPI e DMPMS sintomáticos ou em 
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indivíduos mais velhos. Para além disso, teria sido interessante avaliar a VFC 
nas várias fases do sono e comparar com indivíduos normais. 
Outro ponto positivo, foi o facto de os doentes terem servido de controlo 
para eles próprios, tendo possibilitado a análise do comportamento autonómico 
imediatamente antes e imediatamente depois dos movimentos de pernas e a 
sua comparação com o comportamento autonómico obtido durante o período 
considerado basal para o próprio doente. 
Apesar destas limitações, este trabalho possibilitou a obtenção de 
resultados originais designadamente o aumento da componente 
parassimpática nos DMPMS e SPI e para ambos os géneros. 
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